i 


REVISTA 
CHILENA 


DE 


PEDIATRIA 


DIRECTOR: 


DR. RAUL HERNANDEZ 


ANO N° 8 


CONTENIDO DE ESTE NUMERO: 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE ENCEFALI- 
TIS Y TOXICOSIS EN EL LACTANTE MENOR. — 
ESTUDIO HEMATOLOGICO SERIADO DEL RE- 
CIEN NACIDO DE TERMINO EN LOS PRIMEROS 
QUINCE DIAS DE VIDA. — “LA INSUFICIENCIA 
CARDIACA EN LA GLOMERULO NEFRITIS AGU- 
DA DEL NINO”. — ESTUDIO NEUMOENCEFALO- 
GRAFICO EN MENINGITIS PURULENTAS. — HI- 
JO DE MADRE DIABETICA. — AMILOIDOSIS EN 
UN ESCOLAR. — EXPERIENCIA EN PREMATU- 
ROS EN EL HOSPITAL DE COYHAIQUE. 


AGOSTO DE 1961 


ORGANO OCFICIAL DE LA 
SOCIEDAD CHILENA DE PEDIATRIA 
SANTIAGO DE CHILE 


= 

| 

. 
— 

i — _ 
q 

om 


paras 
esos 


¢contra-ja recidiva 
«contra los agentes 
patégenos “‘dificiles” 


“AEDERMICINA 


DEMETILCLORTETRACICLINA LEOERLE de 
y jarabe “4 
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FARMACOS PARA PEDIATRIA 
ERBA’”’ 
M. R. 


QUEMISULFAN JARABE Frasco de 80 grs. Cada 100 grs. de jarabe 
contienen: Cloramfenicol Estearato, 2,80 grs. 
(equivalente a 1,5 grs. de Cloramfenicol Le- 
vogiro); Sulfamerazina, Sulfadiazina, Sulfa- 
tiazol ana, 1 gr.; Sulfaguanidina, 3 grs. 


BISQUEMI Cada supositorio contiene: Cloramfenicol le- 
vogiro sintético 0,100 gr.; Bismuto confocar- 
bonado (equivalente a 0,015 gr. de Bismuto) 
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(Amino-acido neurétropo) primidos. Cada comprimido contiene: Acido L 
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0,60 gr. 
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Hidrolizado de Caseina, 1.25 gr.; Colina Gli- 
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giro, 0,025 gr.; Vit. PP, 0,15 gr.; Vit. B,, 0,005 
gr.; Vit. B,., 0,0001 gr. 
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(Complejo vitaminico B) 


NEO-TIZIDE Frasco de 100 comprimidos de 50 mgrs. Cada 
comprimido contiene: Metasulfonato de Cal- 
cio de la Isonicotinhidrazida, 0,050 gr.; exci- 
pientes, c. s. p. 0,20 gr. 
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SOPAL 


SOPA DE VERDURAS PRECOCIDA 


Y CONCENTRADA. 


HIGIENICA. DE FACIL Y RAPIDA PREPARACION. 


COMPOSICION: 


Hidratos de Carbono.... 


Minerales (Ca, P, Fe) .... 


PREPARACION: 2 cucharadas soperas rasas para 250 cc. de agua. 


Hervir durante 5 minutos. 


DISPONIBLE EN ENVASES DE 250 gr. 
PARA 12 PLATOS DE SOPA. 


IPAL 


INDUSTRIA DE PRODUCTOS ALIMENTICIOS S. A. 
SANTA ELENA 1970 -::- TELEFONO 50528 -::- SANTIAGO 
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la primera 
penicilina sintética. 


VITALPEN 


FENOXIETILPENICILINA POTASICA 


VITALPEN es la sal potasica del acido 6 («-fenoxipropionamido) penicila- 
nico 0, mas brevemente FENOXIETILPENICILINA POTASICA. Tiene 
probadas ventajas sobre las antiguas formas de penicilina oral. 


MAXIMA ABSORCION. Muy estable a la acidez gastrica, en extremo 
soluble, se absorbe rapidamente del tracto 
gastrointestinal. 


MAYORES NIVELES Niveles sanguineos notoriamente mas altos 

SANGUINEOS. que con penicilina V potasica oral, y aun 
mas altos que los que se obtienen con peni- 
cilina sédica intramuscular. 


MEJOR ESPECTRO. Indicada en infecciones a neumococos, es- 
treptococos, gonococos, colibacilos y algunas 
cepas de estafilococos que son resistentes a 
otras formas de penicilina. 


Presentacién: Envases de 10 capsulas de 125 mgrs. c/u. 
Envases de 6 capsulas de 250 mgrs. c/u. 


LABORATORIO PETRIZZIO S. A. 


MARIN ONS 383041 — SANTIAGO 
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EL INSTITUTO AUSTRIACO DE HEMODERIVADOS DE VIENA 
tiene el agrado de presentar 


GAMAGLOBULINA 


HUMANA 


Cada frasco contiene: 320 mg de Gamaglobulina ( liofilizada) para 


disolver en 2 cc de agua bidestilada. 
Ventajas: Duracion 3 anos, alta concentracion. 


NO NECESITA REFRIGERACION. 


GAMAGLOBULINA 


HUMANA 
HIPERINMUNE ANTIPERTUSSIS 


Cada frasco contiene: 320 mg de Gamaglobulina Hiperinmune Anti- 
Pertussis (liofilizada) para disolver en 2 cc de 
agua bidestilada. 

Ventajas: Duracion 3 anos, alta concentracion. 


NO NECESITA REFRIGERACION. 


HEMOFAGIN 


A BASE DE POLIPEPTIDOS PLASMATICOS 
PARA ESTIMULO INMUNOBIOLOGICO 


Solo y en combinacion con Penicilina de 400.000, 500.000, 1.000.000 U; 
con Estreptomicina 1 gramo y Estrepto-Penicilina ‘11, 12 y 1 gramo. 


PRESENTACION: Cajas de 3 y 6 ampollas. 
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del organismo... 


Ferronicum® 
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Grageas 


SANDOZ S.A. BASILEA/SUIZA 


Oficina Cientifica Sandoz, Casilla 3565, Santiago 
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SANDOZ 


Seguridad terapeutica en la 
penicilinoterapia oral 


RESORMOL.” 


Base Fenoximetilpenicilina potasica + 


Fenosimetilpenicilina al estado de acido 


Elevacién rapida y 
mantencién prolongada de 
los niveles penicilinicos 


en sangre y tejidos. 


Envases originales: 
Tabletas de 200.000 u. i. en tubos de 12 tabletas 
Tabletas de 500.000 u. i. en tubos de 6 tabletas y 


en tubos de 12 tabletas. 
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PROVAMICINA 


5337 R. P. Nombre genérico: Spiramicina M.R. 


Substancia aisiada de un cultivo de streptomices embofaciens 
Comprimidos barnizados dosificados a 250 mg. 


(frascos de 10 y 20 comprimidos) 


MUESTRAS Y LITERATURA A DISPOSICION 
EL ANTIBIOTICO DE SEGURIDAD 


LA SPIRAMICINA RESPETA LA FLORA 
INTESTINA UTIL 
Fabricado en Chile por 


Establecimientos Chilenos Colliére Ltda. 


bajo licencia de ' 


Dpto. de Propaganda 
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NUEVO ANTIBIOTICO 


de mas amplio espectro antimicrobiano 


COLUMICINA 


VENTAJAS: Maxima eficacia terapéutica. 
Efectiva en aquellas infecciones 
graves cuando otros antibidticos 
fracasan. 


Excelente tolerancia. 
Falta de toxicidad. 


FORMULA: Tetraciclina y Cloramfenicol. 


PRESENTACION: Capsulas, suspension y 


Supositorios adultos y nifos. 


LABORATORIOS RECALCINE S. A. 
AVENIDA VICUNA MACKENNA 1094 
SANTIAGO 
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ANDRIOSEDIL 
INFANTIL 


ACCION RAPIDA Y PROLONGADA 


AHORA TAMBIEN EN GOTAS 
PARA PEDIATRIA 


FORMULA 
Cada 100 cc. contienen 
Pentobarbital 


Metilbromuro de homatropina . 
Vehiculo c. s. p. ....... 100,000 cc. 


LABORATORIOS ANDROMACO 
BUSTOS 2131 - FONO 490236 - SANTIAGO 
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NOS ES GRATO RECORDAR 
A LOS SENORES MEDICOS 
NUESTROS PRODUCTOS PARA 


PEDIATRIA 


ANDROFLUR (Recalcificante con fluor) 

ANDRIOSEDIL GOTAS (Sedante, hopnético y antiespasmédico) 
CATCIL INFANTIL (Analgésico y antitérmico infantil) 
DOCENEX INFANTIL (Vitamina B12 y B1) 

HIPOGLOS POMADA (Cicatrizante regeneradora de los tejidos) 
LASAIN INFANTIL (Sedante de la tos - Anticatarral) 
NOVERIL LIQUIDO (Oxiuricida y ascaricida) 

PANCRIT (Antiséptico y bacteriostatico bucofaringeo) 


REGAL INFANTIL (Tratamiento constipacién intestinal) 


SOLDROMACO (Sulfamidoterapia moderna) 


LABORATORIOS ANDROMACO LTDA. 


BUSTOS 2131 TELEFONO 490236 SANTIAGO 
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OPOBION 


GOTAS 


frasco - gotario 20 cc. 


Complejo Vitaminico B Merck 


con Vitamina B 12 


Especialmente indicado 


en Pediatria 


MERCK QUIMICA CHILENA Soc. Ltda. 
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Pelargon 


Alimento de profilaxis 


Pelargon 


Leche entera acidificada, antidispéptica, que aumenta la 
inmunidad y la resistencia a las infecciones. 


En sus dos tipos: 
PELARGON (etiqueta naranja) PELARGON (etiqueta verde) 


Con: adicion de fécula precocida, No contiene ni fecula ni azucares 


maltosa - dextrina y sacarosa Reconstitucion media: del 10% al 
Reconstitucion media: del 17% al 14% 
21% 


Buena tolerancia.Excelente digestibilidad NESTLE 


PELARGON es una leche que alimenta y protege Sup” 
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La Revista Chilena de Pediatria recibe para su publicacién articulos originales con temas de investi- 
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Los autores deben atenerse a las normas siguientes: = 
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Tolerancia 
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bien tolerada”? 


Alivio sintomatico 
"“espectacular...a 
las primeras dosis”* 


Curacion clinica 
83%?, 87%', 94%* 
de los casos tratados 
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Se complace en poner a disposicion del Cuerpo Médico 
sus dos productos de leche modificada, importados di- 


rectamente de U.S.A., de leche en polvo, denominados: 


SIMILAC 
Y 


SIMILAC CON HIERRO 


(12 miligramos de sulfato por litro de leche preparada) 


productos conocidos como el equivalente mas aproxi- 
mado a la leche materna, tanto en sus propiedades fisi- 
cas, como en digestibilidad, asimilacion y valor nutritivo. 


SIMILAC es una leche completa a la que no se necesita 
agregar Vitaminas, azicar o minerales. 


Representantes para Chile: 


LABORATORIO NORGINE S. 


AVENIDA PRESIDENTE BALMACEDA 1264 
SANTIAGO 
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DE PEDIATRIA 
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ARTICULOS ORIGINALES 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE ENCEFALITIS Y TOXICOSIS 
EN EL LACTANTE MENOR (con especial referencia al trastorno 
hidrosalino) 


Drs. C. GODARD, M. LATORRE y A. WINTER * 


Este trabajo se origino ante la inquie- 
tud que nos producia, y que de antiguo 
viene preocupando a los pediatras, para 
aclarar el diagnoéstico de aquellos lactan- 
tes con deshidratacion y trastorno neu- 
rologico agudo, los cuales son rotulados 
de “encefalitis” o “toxicosis” a veces sin 
fundamento claro. En la literatura pedia- 
trica, las denominaciones de ‘toxicosis 
hidrocefaloide”’, ‘‘sindrome neurotoxico”’, 
“toxicosis seca’, “encefalitis toxica del 
lactante”, “syndrome malin”, etc..., tra- 
ducen esta duda 

Cirecunsbribiéndonos al trastorno hidro- 
salino, nos parece que el problema es el 
siguiente: 

Se trata de dilucidar si la deshidrata- 
cion y el trastorno metabdolico que la 
acompana es causa del compromiso cere- 
bral o su consecuencia. 

En una encefalitis de etiologia viral, el 
compromiso cerebral es primario, debi- 
do a accion directa del virus sobre el sis- 
tema nervioso central. Cuando se acom- 
pana de deshidratacion, esta puede pro- 
ducirse por varios mecanismos: - insufi- 
ciencia de aporte de liquidos en un lac- 
tante inconsciente e incapaz de manifes- 
tar su sed - hiperpirexia prolongada, au- 
mentando las perdidas insensibles en 
agua del organismo, por polipnea y trans- 
piracion excesiva - diarrea y vOmitos, por 
ejemplo en una gastroenteritis de etiolo- 
gia viral. Por ultimo se produciria una 


disregulacion del metabolismo del agua 
y de los electrolitos por compromiso de 
los osmoreceptores hipotalamicos; esta se 
ha observado en afecciones neurologicas 
de curso prolongado *-‘-*, pero es hipote- 
tica en los cuadros agudos a que nos 
referimos. 

En la toxicosis el compromiso cerebral 
es secundario, su causa principal es el 
desequilibrio hidrosalino producido por 
diarrea y vomitos, que lleva a anoxia ti- 
sular por disminucion de la velocidad 
circulatoria, a acidosis metabolica, a des- 
hidratacion celular, etc. %-'°. Al compro- 
miso sensorial, que puede llegar al coma, 
se agregan de vez en cuando convulsio- 
nes, hipertonia, decerebracion y otros 
signos; este cuadro clinico muy parecido 
al de la encefalitis suele desaparecer des- 
pués de un tiempo variable, pero puede 
también llevar a ia muerte o dejar se- 
cuelas cerebrales 

En una encefalopatia primaria, el tras- 
torno hidrosalino secundario es capaz de 
agravar el dano cerebral; a la inversa, en 
la toxicosis el compromiso encefalico 
puede llevar a un agravamiento del tras- 
torno metabolico. En estas formas queda 
establecido un circulo vicioso (Cuadro 1). 

Al oir los problemas que se pueden pre- 
sentar en la encefalitis y aquellos que a 
veces acompanan a la toxicosis fluye en 
forma evidente la dificultad ante la que 
se encuentra a menudo el pediatra al re- 


* Catedra de Pediatria Prof. A. Ariztia. Hospital L. Calvo Mackenna. 
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Cuadro N® 1 


ENCEFALOPATIA 


primaria secundaria 


TRASTORNO 
HIDRO-SALINO 


secundario pri mario 


cibir un lactante con encefalopatia agu- 
da, trastorno digestivo agudo y deshidra- 
tacion, para resolver el diagnostico dife- 
rencial que parece facil en teoria. 

Con estas ideas en mente, nos propo- 
nemos analizar a continuacion unos lac- 
tantes que tuvieron una encefalopatia 
aguda grave, en los que en algun momen- 
to de su evolucion se hizo el diagnostico 
de encefalitis o de toxicosis, comproban- 
dose en unos, descartandose en otros. 
Nuestro proposito es llegar a un criterio 
practico para la evaluacion de estas en- 
fermedades y su conducta terapeéutica. 


MATERIAL 


Reunimos 28 casos de encefalopatia 
aguda, en lactantes menores de un ano, 
ingresados entre Octubre de 1959 y Di- 
ciembre de 1960. 

Se eliminaron lactantes mayores de un 
ano, por ser en éstos mas rara la toxico- 
sis y mas facil el diagnostico neuroldgi- 
co de encefalitis. Se eliminaron tam- 
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bien cuadros encefalicos debidos a_ in- 
fecciones bacterianas (meningitis puru- 
lenta, sepsis, bronconeumonia, salmone- 
llosis, etc.) e intoxicaciones, y aquellos 
casos que solo tuvieron un estado de 
coma. 

El compromiso encefalico consistio en 
coma, convulsiones repetidas o subin- 
trantes, con o sin otros sintomas neuro- 
logicos, y a veces shock cardiovascular e 
hiperpirexia. Hubo trastorno digestivo 
agudo y deshidratacion en la gran mayo- 
ria de ellos. 


CUADRO N° 2 


Toxicosis Encefalitis 


11 4 3 10 


Dudosos 


De estos 28 enfermos, en 11 se pudo 
establecer claramente el diagndstico de 
toxicosis, y en 10 el de encefalitis. Segun 
la nomenclatura que se usa en el Hospi- 
tal L. Calvo Mackenna, se considero co- 
mo toxicosis todo trastorno digestivo y 
compromiso sensorial. En cambio, el tér- 
mino de encefalitis es inadecuado porque 
su diagnostico se baso en realidad en la 
exclusion de la toxicosis y no en hallaz- 
gos anatomopatologicos y viroldgicas tipi- 
cos de esta enfermedad; con mas propie- 
dad se deberia hablar de ‘‘encefalopatia 
primaria”, dejando asi en claro que la 
etiologia viral es solo probable. 

Los 7 restantes se catalogaron como 
“dudosos”, a menudo por falta de histo- 
ria, examen clinico y paraclinico detalla- 
do debido a la gravedad de estos ninos y 
la corta evolucion hacia la muerte. De 
los dudosos, 4 impresionaron mas como 
encefalopatia metabolica y 3 como ence- 
falopatia primaria (Cuadro 2). 

Para hacer mas sencillo el analisis de 
nuestro material, hemos englobado 4 du- 
dosos dentro de la toxicosis, teniendo un 
total de 13. 


1. Edad, antecedentes, estado nutritivo. 


La edad fluctuo entre 1 mes y medio y 
un ano. 

No se encontro ningun factor de im- 
portancia en los antecedentes familiares, 
obstétricos y personales de nuestros en- 
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fermitos, siendo siempre el parto normal 
y el desarrollo sicomotor aparentemen- 
te satisfactorio antes de la enfermedad, 
lo que descarta un dano cerebral previo. 

En cuanto al estado nutritivo, corres- 
ponde a ninos distroficos en 8 toxicosis 
(2 distrofia grave) y 2 encefalitis. 


2. Historia de la enfermedad. 


Hubo una historia de trastorno digesti- 
vo agudo en todos los casos de toxicosis, 
salvo uno (caso 1) pero también en mu- 
chos casos de encefalitis; se evidencia 
aqui una de las razones de duda diagnos- 
tica. 


CUADRO N° 3 
SIGNOS PRODROMICOS 


Toxicosis | Encefalitis 
(15) (13) 


Diarrea y vémitos 


Fiebre, signos gripales 
inespecificos 


En una minoria de casos de ambos gru- 
pos el comienzo de la enfermedad tuvo 
un desarrollo brusco, instalandose los 
sintomas cerebrales en menos de 24 horas. 

La toxicosis se presento solo en la épo- 
ca de calor (Octubre a Abril), la encefa- 
litis repartida en todo el ano. 

En cuanto a la causa del trastorno di- 
gestivo agudo, no se puso en evidencia 
ninguna etiologia infecciosa, ya sea ente- 
ral o parenteral, salvo una otoantritis 
descubierta en la autopsia de una toxi- 
cosis. 


3. Sintomatologia neurologica. 
Se analiza en el cuadro siguiente: 


No parece aclaratorio para ninguno de 
los dos grupos, tanto por el compromiso 
de la conciencia como por el trastorno 
del tonus muscular y las convulsiones. 
Estas han sido subintrantes en la mayoria 
de los casos (fase clonica durante mas de 
30 minutos) y rebeldes al tratamiento an- 
ticonvulsivo habitual. En un caso de en- 
cefalitis hubo un estado de mal convulsi- 
vo prolongado durante 7 horas, necesitan- 
do una anestesia eterea. Hubo hiperpi- 


CUADRO N° 4 
SINTOMAS NEUROLOGICOS 


Toxicosis | Encefalitis 
(15) | (13) 


Trastorno de la conciencia: 


Subcoma y coma 
Obnubilaci6n y sopor 


Tonicidad muscular: 


Hipertonia 
Hipotonia 


Convulsiones: 


a) forma: ténico-clénica 
generalizada 
ténico-clénica 
localizada 
tonica pura 
no precisada 


b) duracién: menos de me- 
dia hora 
mas de media 
hora 
no precisada ..| 


rexia rebelde en 4 casos de toxicosis, lo 
que contribuyO a dudas diagnosticas, 
pues en la toxicosis la hiperpirexia sue- 
le desaparecer rapidamente con la rehi- 
dratacion. 

En 5 encefalitis hubo un colapso car- 
diovascular aparentemente de origen cen- 
tral, por falta de respuesta a las medidas 
destinadas a corregir una hipovolemia 
(fleboblisis) y no comprobarse otros sig- 
nos de deshidratacion importante. Los 
signos de shock aparecieron en forma si- 
multanea al estado de mal convulsivo o 
despues de terminar este. 

Otros sintomas neuroldgicos fueron mas 
raros, sin inclinarse para ninguno de los 
dos grupos: nistagmus, oculoplejia, pa- 
ralisis facial, signos extrapiramidales. Se- 
cuelas graves quedaron en un caso de 
toxicosis, tratandose de un hematoma 
subdural secundario a deshidratacion hi- 
pernatréemica '', y en 2 encefalitis (atraso 
sicomotor, espasticidad ). 


4. Deshidratacion. 


La presencia de signos clinicos de des- 
hidratacion y de colapso circulatorio en 
ambos cuadros fué lo que mas dificulto 
el diagnostico de nuestros enfermos. 
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CUADRO N° 5 
DESHIDRATACION 


‘Toxicosis | Encefalitis 
(5) 13) 


Deshidrataci6n moderada y 

grave 
Deshidratacion leve 
Hidratado 


Colapso circulatorio 


Momento de aparicion: 

previa a la encefalopatia 
Simultanea a la encefalopatia 
secundaria a la encefalopatia! 


Patogenia 
diarrea y vomitos 
falta de aporte liquido 
aumento de pérdidas itnsen- 
sibles por polipnea y trans- 
piracioén 


Los casos anotados como “deshidrata- 
cion de grado moderado y grave” se han 
acompanado siempre de una pérdida de 
peso aguda de 10‘% o mas. Hemos tenido 
unos casos de encefalitis con pérdida im- 
portante de peso en forma inicial sin 
deshidratacion clinicamente marcada, que 


se explicaria por una perdida exagerada 
de masa corporal debida a ayuno prolon- 
gado (caso 4). Sin embargo, la pérdida 
de peso fue habitualmente nula o leve al 
comienzo de nuestras encefalitis. 

Llama la atencion que en 5 casos cata- 
logados como toxicosis la deshidratacion 
fue leve: en 3 de ellos, el diagnostico es 
dudoso (casos 1, 2, 3); los 2 ninos res- 
tantes fueron trastornos digestivos agudos 
que no presentaron al ingreso el cuadro 
caracteristico de la toxicosis, y en los 
que se diagnostico dispepsia; con el tra- 
tamiento parenteral se agravaron y pre- 
sentaron hiperhidratacion con gran alte. 
racion ionica secundaria (en un caso, hi- 
pernatremia y alcalosis metabolica, en 
el otro hiponatremia). 

En el momento de aparicion de la des- 
hidratacion en relacion a la encefalopatia 
nos parece pesar mucho para el diagnos- 
tico diferencial de los cuadros que anali- 
zamos: en la toxicosis, la deshidratacién 
fué casi siempre previa. En dos casos fué 
aparentemente simultanea por la intala- 


cion brusca de la enfermedad (casos 1 y 
2). En cambio, en al encefalitis fué si- 
multanea o secundaria; en 2 casos hubo 
una deshidrataciOn secundaria (tardia) 
grave con shock periférico, provocada 
por la falta de aporte liquido. Ya men- 
cionamos que el colapso presente en 
otras 5 encefalitis nos parecia tener ori- 
gen central (SNC). 


5. Estudio electrolitico. 


Los electrolitos se dosificaron habitual- 
mente en el plasma y en algunas oportu- 
nidades en el liquido cefaloraquideo, da- 
da la gravedad de los enfermitos y la ho- 
ra en que ingresaron al hospital. Eso ex- 
plica por que el pH se estudio solamen- 
te en 15 de ellos. No se indican aqui cifras 
de ionograma obtenidas fuera del momen- 
to agudo de la enfermedad. 


CUADRO N° 6 
IONOGRAMA 


Toxicosis Encefalitis 
| (12) (12) 


Na mEq/1: 


menos de 130 
de 130 a 150 
mas de 150 


PH y HCOS: 
normal 
acidosis metabdlica 
acidosis respiratoria 
alcalosis metabdolica 


Los resultados del cloro fueron simi- 
lares a los del sodio; las cifras del potasio 
fueron normales o bajas en ambos gru- 
pos. 

La osmolaridad extracellular, represen- 
tada por la natremia, esta mas frecuente- 
mente alterada en la toxicosis que en la 
encefalitis. En cuanto al pH, se considero 
como cifra normal de 7,30 a 7,50. En 2 
toxicosis la alcalosis metabodlica se debe 
a la rehidrataciOn parenteral misma; la 
acidosis en la encefalitis fué de origen 
respiratorio, por respiracion lenta, super- 
ficial, estertorosa, provocando una reten- 
cion de CO2 alveolar. 
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6. Liquido cefaloraquideo, otros 
examenes. 


Células y glucosa no presentaron dife- 
rencias de importancia. La hipoglicora- 
quia no tiene explicacion satisfactoria, 
pero llama la atencion su coincidencia 
con estados de mal convulsivo de larga 
duracion. 


CUADRO 7 
LIQUIDO CEFALORAQUIDEO 


Toxicosis | Encefalitis 
} az ay 


Albumina 


hasta 0,30 
mas de 0,30 


Células por mm3: 


hasta 5 
mas de 5 


Glucosa g/1: 


menos de 0,40 
de 0.40 a 075 
mas de 0,75 


En 4 toxicosis encontramos albumina 
elevada (de 0,66 a 10 gr.): correspondio 
a casos de hipernatremia °°. 

Otros examenes: fondo de ojo, calce- 
mia, electroencefalograma, investigacion 
viral en sangre y liquido cefaloraquideo, 
han sido practicados en una minoria de 
casos y sus resultados no aportaron ayu- 
da para el diagnostico diferencial. 


Evolucion y pronostico. 


Por las premisas de seleccion de nues 
tro material, se desprende que elegimos 
los casos mas graves, falleciendo 16 de 
los 28 estudiados (6 toxicosis y 10 ence- 
falitis). 


8. Anatomia patologica. 


De los 16 casos, se practico la autopsia 
en 13. Habia alteraciones inespecificas 
del cerebro y de las meninges (hipere- 
mia, edema) en la mayoria de los casos. 
Esto se puede explicar porque estos en- 
fermos han fallecido, como ya se ha di- 
cho, después de crisis convulsiva y que 
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son lesiones de anoxia. Igualmente habia 
edema, microhemorragias y atelectasias 
pulmonares. 

Dos toxicosis presentaron hemorragia 
intracraneana extensa, subdural y sub- 
aracnoidea respectivamente. En ambos 
casos habia deshidratacion hipernatrémi- 
Ca l4 16 

Otros hallazgos de importancia fueron: 
otitis media purulenta en una toxicosis y 
una encefalitis; bronconeumonia (final) 
en una toxicosis y una encefalitis; higado 
graso en 3 toxicosis y 2 encefalitis; in- 
clusiones citomegalicas en las glandulas 
salivarias en una tooxicosis y una encefa- 
litis; aspiracion de alimento en una ence- 
falitis. 

El examen histologico no revelo lesio- 
nes inflamatorias del cerebro, tampoco 
lesiones claras de degenracion neuronal. 

Damos a continuacion 4 ejemplos de 
diagnosticos “‘dudosos”. 


Caso I. 


L. P., 6 meses, 4950 gr. 
Antecedentes: P.N.T. pesando 4500 gr. Toxi- 
cosis a los 3 meses. Pesa 6 kgs. a los 5 me- 
ses. Se hospitaliza por presentar vémitos nu- 
merosos y decaimiento desde 24 horas antes, 
sin fiebre ni diarrea. Ademas tiene convulsio- 
nes desde hace una hora y media. Al ingreso: 
inconsciente, afebril, palido, con convulsio- 
nes clénicas generalizadas, cianosis, respira- 
cién estertorosa. Deficiente estado nutritivo. 
Piel discretamente deshidratada, fontanela 
algo abombada; hipertonia muscular. Pun- 
cion lumbar: liquido claro, a presi6n aumen- 
tada. Diagnéstico: distrofia obs. encefalitis. 
Se indica oxigeno, luminal sédico, suero glu- 
cosado hipertonico y gluconato de calcio i.v. 
Evolucion: el estado de mal convulsivo se 
prolonga media hora, luego presenta inten- 
so trastorno respiratorio con apnea intermi- 
tente, necesitando respiracion artificial ma- 
nual durante una hora. Al dia siguiente, el 
nino esta mejor, pero Siempre obnubilado, 
peso estacionario, con deshidratacién leve de 
la piel y bregma deprimido. Ionograma: Na + 
118, Cl- 80, K + 4,9 mEq./1., pH 7,44. LCR: 
albumina 0,25 gr./l., células: 30 linfocitos por 
mm, glucosa 1 gr./1., cloruros 7,20 gr./l. Gli- 
cemia 75 mg%. En la misma tarde recae en 
coma profundo, agregandose signos intensos 
de colapso circulatorio, contracciones cléni- 
cas intermitentes de las extremidades supe- 
riores. Respiracién de Cheyne-Stockes. jHa 
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orinado! Se indica una fleboclisis de 300 cc 
de suero Ringer (isoténico), luego 40 cc de 
suero glucosado a 30% y DOCA 5 mgr., lo- 
grando corregir el shock en las horas que 
siguen. Al tercer dia, se observa evidente 
mejoria general, nino somnoliento, hipotoni- 
co, hidratado. Ionograma: Na+ _ 140, Cl- 
102, K + 4,5 mEq/l. Hemograma: 6800 leu- 
cocitos con linfomonocitosis de 81%. Ante la 
persistencia de deposiciones alteradas se tra- 
ta como trastorno digestivo agudo y se deja 
nueva fleboclisis de 150 cc de suero Ringer 
y 150 cc de suero glucosado a 5%, cloram- 
fenicol oral, DOCA y KCl oral, realimenta- 
cién progresiva con Eledon. Los dias siguien- 
tes mejoran las deposiciones, nino licido, es- 
taciona de peso. Dado de alta al cabo de 3 se- 
manas, con examen general y neuroldgico 
negativo, EEG normal. 

Comentario: este lactante ingresé con el 
diagnostico de meningoencefalitis, ante la 
existencia de un estado de mal convulsivo 
aparentemente primario, acompanado de lin- 
focitossis y linfocitoraquia (infeccién viral?). 
Sin embargo, la nueva agravacion el 20° dia, 
con coma, shock hallazgos de una gran de- 
plecion salina (sin deshidratacion clinicamen- 
marcada) y la espectacular mejoria con fle- 
boclisis (solucién hiperténica), DOCA y KCl 
oral hablan mas en favor de una encefalopatia 
metabolica (hiposalemia: hiperhidratacién ce- 
lular?, shock hipoglicémico?...). La causa de 
la deplecién salina no es evidente: en presen- 
cia de colapso circulatorio agudo con diuresis 
conservada, se penso a la posibilidad de una 
insuficiencia suprarrenal aguda, sin tener ma- 
yor prueba de ella. 


Caso II. 


J. P., 6 meses, 7 kgs. Antecedentes: P.N.T. 
Pesa 7300 gr. diez dias antes de enfermarse. 
Se hospitaliza por presentar diarrea, voémitos, 
tos y fiebre desde 24 horas antes. Al ingreso: 
febril (40°), palido, muy decaido, con disnea 
y taquipnea, bregma deprimido, lengua seca, 
pero piel poco deshidratada. Cardiopulmonar: 
signos bronquiales. Diagnostico: encefalitis? - 
bronconeumonia? - dispepsia. Se indica dieta 
hibrica, oxigeno y combidtico. 

Evolucién: en la tarde misma la tempera- 
tura sube a 42°, el nifio cae en coma profundo, 
presentando hipotonia muscular marcada y 
nistagmus ocular. Cardiovascular (-). Depo- 
siciones liquidas numerosas. Se indica bano 
frio, luminal y aspirina. Al dia siguiente esta 
subfebril, persiste sopor profundo, leve deshi- 
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dratacion, taquipnea profunda, diarrea. La 
RX de torax no confirma la hipdétesis de 
una bronconeumonia. Ionograma: Na + 134, 
Cl- 102, K+ 2,7, HCO3- 12,1 mEq/l1., pH 
7,14. Glicemia 1,33 gr./l. Uremia 1,80 gr./l. 
LCR: normal. Ante la acidosis metabolica y 
el trastorno digestivo agudo se decide consi- 
derar el cuadro como toxicosis y se indica 
fleboclisis y dieta hidratante. Luego la evo- 
lucién sigue un curso favorable, desaparecien- 
do el compromiso sensorial, los signos de des- 
hidratacion, la fiebre, la taquipnea y los sin- 
tomas bronquiales en 3 dias. La curva de pe- 
so es estacionaria. También se normalizan los 
examenes de laboratorio. Dado de alta al 
cabo de 15 dias, con examen neuroldgico ne- 
gativo. 

Comentario: este caso ingres6 con la hipé- 
tesis diagnostica de encefalitis, la que se des- 
cart6 el dia siguiente por no encontrar el neu- 
rélogo signos especificos fuera del coma. La 
taquipnea, en un comienzo interpretada como 
de origen central, tuvo después su explica- 
cioén dada la acidosis metabdélica. El gran 
compromiso sensorial puede depender de la 
acidosis, de la deshidratacién (juremia pre- 
renal!) y en parte a la hiperpirexia del pri- 
mer dia. Faltan, para hacer de este caso una 
toxicosis tipica: el colapso cardiovascular y 
una deshidratacién importante. En efecto, los 
signos clinicos de esta Ultima fueron discre- 
tos y el nino se mejoré conservando un pe- 
so estacionario. Ante la presencia concomitan- 
te de signos bronquiales, y el comienzo brus- 
co de la enfermedad, nos inclinamos a pen- 
sar que se pudo tratar de una infeccién agu- 
da de tipo gripal, con participacién respira- 
toria, enteral y quizas encefalitica (hiperpi- 
rexia?), la que agrav6é notablemente un tras- 
torno metabdlico. 


Caso III 


H. S., 9 meses, 6 kgs. Antecedentes: P. N. T. 
Se ignora el ultimo peso. Se hospitaliza por 
presentar desde diez dias antes diarrea, a la 
cual se agrega luego fiebre, vémitos y de- 
caimiento. Al ingreso: febril (40°), obnubi- 
lada, estado nutritivo deficiente, respiracién 
profunda, signos leves de deshidratacién, sin 
colapso cardiovascular. Diagnéstico: distro- 
fia - toxicosis. Se indica dieta hidrica, clo- 
ramfenicol y fleboclisis (450 cc de suero 
3:2:1, luego 240 cc de suero lactato de sodio 
1/6 M). 

Evolucién: Ionograma: Na + 136, Cl - 104, 
K + '2.4, HCO3-. 9.1 mEq/1., pH 7.27. Pese a 
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la fleboclisis se agrava, cayendo en coma en 
la tarde, presentando hiperpirexia de 42°, 
luego convulsiones tdénico-clénicas generali- 
zadas subintrantes 1 hora y media, ademas 
crépitos pulmonares. Fallece al cabo de 12 
horas pese al tratamiento anticonvulsivo (lu- 
minal sdédico, seconal, gluconato de calcio). 
Autopsia: edema y microhemorragias pulmo- 
nares. 

Comentario: este caso ingresé con el diag- 
nostico de toxicosis, después impresionéd mas 
como encefalitis por el hecho de una deshi- 
dratacion clinicamente leve y la agravacién 
rapida del compromiso encefalico. Sin embar- 
go, llama la atencién que aparecen convul- 
siones y signos de edema pulmonar al fina- 
lizar una fleboclisis muy rapida (700 ce en 
7 horas), por lo que se planteo la posibilidad 
de una intoxicacién por agua, o por lo menos 
de un fenémeno de edema cerebral en el cur- 
so de una toxicosis donde no habia evidencia 
de gran deshidrataci6n extracelular. Para 
apoyar esta hipdétesis faltan unos elementos: 
peso después de la fleboclisis - diuresis - ade- 
mas la hiperpirexia no forma parte del cua- 
dro tipico de la intoxicaciOn por agua. 


Caso IV. 


A. G., 3 meses 1/2, 4830 gr. Antecedentes: 
P.N.T. Pesa 5400 gr. a los 3 meses. Se hospi- 
taliza por presentar diarrea y vOmitos desde 
tres dias antes. Al ingreso: febril, inconscien- 
te, presenta convulsiones tonico-clonicas ge- 
neralizadas, nistagmus ocular, colapso circu- 
latorio marcado, piel algo deshidratada, mu- 
cosas secas, bregma, deprimido, facies tdéxica, 
respiracion profunda. Sistema nervioso: hi- 
potonia muscular e hipereflexia. Diagndstico: 
dispepsia - encefalitis? - toxicosis? Se indica 
oxigeno, cafeina, luminal luego seconal, dieta 
hidrica, fleboclisis (400 cc de suero glucosa- 
lino), cloramfenicol. 

Evolucion: el estado de mal convulsivo per- 
siste dos horas, después corrige en parte el 
shock. LCR: normal, con Na+ 144, Cl- 121 
y K+ 3.5 mEq/l. Al segundo dia persiste el 
coma, afebril, estaciona de peso, leve deshi- 
dratacién de piel y mucosas. Retencion de 
vejiga. Fallece al cabo de 40 horas, después 
de presentar nuevamente shock y enfriamien- 
to. No se practicé autopsia. 

La hipétesis diagnostica inicial fué de una 
toxicosis, por la historia de un trastorno di- 
gestivo agudo que conduce, con gran baja de 
peso (mas de 10% del peso inicial) a un es- 
tado de inconciencia con deshidratacién y 
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colapso. Sin embargo, la deshidratacién era 
clinicamente leve, comprobada por el hecho 
de encontrar una vejiga llena (en la toxicosis 
hay oliguria prerrenal en su periodo de es- 
tado); el coma persistié pese a la correccién 
parcial de shock y el tratamiento parenteral 
fué correcto (aporte de 700 cc de liquidos 
durante las primeras 12 horas de la hospitali- 
zacion). Esto hace dudar del diagnéstico de 
toxicosis y habla mas en favor de una encefa- 
lopatia primaria, sin poder afirmar una etio- 
gia viral. 


DISCUSION Y CONCLUSIONES 


Fluye del analisis de nuestro material 
las dificultades a las cuales nos enfrenta- 
mos, pues la encefalitis presenta numero- 
sas analogias con la toxicosis en el lac- 
tante menor de un ano, siendo la mas im- 
portante la del cuadro cerebral. 

Diarrea y vomitos como comienzo de 
la enfermedad no excluye la encefalitis 
(caso IV). A la inversa una deshidrata- 
cion aguda grave puede producirse sin 
trastorno digestivo agudo: se trata de la 
“toxicosis de hiperventilacion” 5, como se 
suele ver en un golpe de calor por ejem- 
plo. No tuvimos la oportunidad de ver 
ningun caso que nos hubiera inclinado a 
pensar en este diagnostico. 

Una deshidrataci6n puede producirse 
en el curso de la encefalitis, con ionogra- 
ma normal o alterado, pero nunca alcan- 
za a ser intensa en los pocos casos donde 
se instala en forma aparentemente simul- 
tanea a los sintomas nerviosos (4 en nues- 
tros enfermos). 

Al contrario una deshidratacion clini- 
camente leve no excluye una encefalo- 
patia de causa metabdlica, como ocurrid6 
en 5 de nuestros casos catalogados como 
toxicosis, donde se comprobé un trastor- 
no electrolitico primario grave pero no el 
cuadro habitual de la toxicosis (casos I, 
II y III). 

Cabe recalcar cuan dificil es a menudo 
el apreciar el grado de deshidratacion 
por los solos signos clinicos, en un lactan- 
te con encefalopatia aguda. En el estado 
de coma hipotdénico, las mucosas se secan 
si la boca del enfermito queda abierta. 
Un bregma deprimido puede volver a ni- 
vel durante crisis convulsiva. En fin, co- 
lapso cardiovascular no significa siempre 
hipovolemia (deshidratacién extracelu- 
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lar); otros factores pueden desencadenar- cir cuando trata de dilucidar cual es el 
lo: substancias t6xicas, irritacion del sis- hecho primario, el trastorno hidrosalino o 
tema nervioso vegetativo (Reilly), stress el trastorno encefalico, y, en caso de exis- 
(Selye), mecanismo central, hipotalami- tir diarrea y vomitos en los prédromos, 
co (virus?)... Ademas la persistencia del trata de distinguir entre un verdadero 
pliegue cutaneo depende en parte del trastorno digestivo agudo (con la gra- 
grado nutritivo del enfermo (espesor del vedad y las consecuencias metabdlicas de 
pliegue). En estas condiciones la pérdida_ la toxicosis) y signos inespecificos acom- 
aguda de peso como indicio de deshidra- panando una enfermedad infecciosa gene- 
tacion nos parece de gran importancia: la_ ral (diarrea simple). 

pérdida de peso es casi siempre marcada La agravacion del compromiso cere- 
y previa a los sintomas nerviosos en una_ bral en el curso de una toxicosis pese a 
toxicosis tipica. Ademas una anamnesis la rehidratacion, incluso la presencia de 
nunca engana si esta bien tomada, es de- secuelas neurologicas graves, no excluye 


CUADRO N° 8 


Diagnostico diferencial Encefalitis Toxicosis 


Prédromos Signos generales, gripales, etc. Trastorno digestivo. 
Diarrea posible pero poco frecuente. | Pérdida de sal y agua (diarrea, 
| vémitos, restriccién de agua, 
transpiracion, polipnea). 


Sintomas neuroldgicos Su instalacién suele ser brusca. Aparicién mas progresiva. 


Coma. Coma. 
Convulsiones. Convulsiones. 

Hiper o hipotonfa. | Hipo o hipertonia. 

Otros signos excepcionales. | Otros signos excepcionales. 


Hiperpirexia Sin relacién con la rehidratacién. =e rapidamente con la rehidra- 
tacién. 


Deshidratacién 


Posible pero no corriente. Existe siempre, importante, 
Secundaria, moderada. primitiva. 


Pérdida de peso Nula o poco importante al co- 


Importante, previa a los sintomas 
mienzo de la enfermedad. 


nerviosos. 


Colapso circulatorio ' De origen central. | De origen periférico (hipovolemia). 
No corregido por la fleboclisis. ! Corregido por la fleboclisis. 


Normal al comienzo. 


Variable. 


Ionograma sodio y cloro 


pH y HCO3 


Normal, aumentado o disminuido. 


Acidosis metabédlica. 


L.C.R.: aspecto ' Claro. ! Claro. 
presién Normal. Disminuida. 


albumina Normal. Normal (aumentada en algunas 


hipernatremias). 


glucosa Variable. ! 


Variable. 

cloruros Normal. | Normal, disminuido o aumentado. 
| ' Normal. 

células ' Normal o aumentado (meningo- | 
encefalitis). | 


Prondstico 


Rehidrataci6n no influye el cuadro. Mejoria si la deshidratacién se 
corrige a tiempo y de modo 


correcto. 


Secuelas Frecuentes. Menos frecuentes. 
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este diagnostico. Fuera de la persistencia 
de la deshidratacion porque el lactante 
no recibe el total de la cuota indicada, 
se pueden presentar complicaciones me- 
tabolicas y vasculaes a menudo rela- 
cionadas con el tratamiento mismo y 
responsables de convulsiones: edema cere- 
bral, intoxicacion por agua, estado post- 
acidotico, (alealosis, hipocalcemia), hi- 
pernatremia. Esta, que encontramos 6 
veces, nos parece de especial interés por 
la intensidad de los signos nerviosos pro- 
ducidos por ella y la posibilidad de que 
provoque un dano cerebral organico del 
tipo de hemorragias intracraneanas *4-15-1°, 

La anatomia patologica en caso de 
muerte con poco tiempo de evolucion no 
nos ayuda para el diagnostico diferencial, 
pero la ausencia de lesiones especificas 
de encefalitis no excluye de ninguna ma- 
nera este diagnostico. Podemos decir lo 
mismo de la investigacion viral, que pue- 
de ser positiva en un caso de toxicosis sin 
significar por eso que el compromiso ce- 
rebral se debe a accion directa del virus 
sobre el sistema nervioso central. 

No hablaremos del tratamiento, sino 
para llamar la atencion sobre el hecho 
siguiente: la aparente confusién de ter- 
minos que califican estas dos enfermeda- 
des de etiologia diferente pone en eviden- 
cia la existencia de una patogenia del 
cuadro cerebral en parte comun (edema 
cerebral? convulsiones agravando la is- 
quemia tisular y creando un circulo vi- 
cioso?, rol de la serotonina?...). En este 
sentido, la hibernoterapia, considerada co- 
mo terapéutica inespecifica de todo sufri- 
miento encefalico grave, nos parece un 
recurso muy util en el futuro, tanto en 
la encefalitis como en algunas toxicosis, 
en nuestros esfuerzos para disminuir la 
alta mortalidad de este grupo de lactan- 
tes (no pudimos aplicarla por razones ex- 
trameédicas ). 

En modo de conclusion, el cuadro si- 
guiente trae un resumen del diagnostico 
diferencial aqui estudiado, basado sobre 
nuestras observaciones y la experiencia 
adquirida en nuestro Servicio. (Cuadro 
N° 8). 
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SUMARIO 


Se plantea la necesilad absoluta de 
analizar cada encefalopatia aguda del lac- 
tante menor con espiritu critico, buscan- 
do siempre un posible trastorno metabo- 
lico como causante, y se recalea la im- 
portancia primordial de una anamnesis 
bien hecha, A los autores les interesa in 
sistir en que hay que ser cautos al hablar 
de encefalitis, pues este es un cuadro 
mas raro aue la toxicosis, y a menudo se 
abusa de su diagnostico en la practica co- 
rriente. Piensan que estudiando mas de- 
talladamente la encefalopatia primaria 
del lactante, se podra en un porvenir 
cercano disipar las dudas que envuelven 
todavia su etiologia y su patogenia. A la 
presentacion de estos casos no prenten- 
den que se le dé un valor estadistico, sino 
tiene el proposito de plantear el proble- 
ma en la forma expuesta. 
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INTRODUCCION 


Nos ha movido a efectuar este estudio, 
ias grandes fluctuaciones que se observan 
en el periodo del recién nacido en cuanto 
al recuento de globulos rojos, blancos y 
hemoglobina lo que se debe a una baja 
concentracion de oxigeno en el periodo de 
vida intra uterina, que aleanza aproxima- 
damente a 65‘. ; se suple el requerimien- 
to de oxigenacion de los tejidos con un 
aumento de la hemoglobina, exceso que 
no es necesario cuando comienza la ven- 
tilacion pulmonar, ya que la saturacion 
de oxigeno sube a 95‘» y como es natu- 
ral por falta de requerimiento el tejido 
eritropoyetico deja de trabajar '. Ademas 
de esto nos encontramos con que en este 
periodo de la vida, el estudio del mie- 
lograma es muy escaso, y los resultados 
en general discordantes. En nuestro pais, 
se han preocupado de este problema, Hi- 
cuyo estudio se refiere especial- 
mente a lactantes, y Costa ‘‘, que trata 
sobre mielogramas en estados patologicos. 


MATERIAL Y METODO 


Estudiamos el hemograma y el mielo- 
grama de veinte recien nacidos dentro 
de las primeras 24 horas, al tercer dia, 
al quinto dia, y al decimo quinto dia de 
vida. Todos fueron hijos de madres que 
no sufrian de tuberculosis, sifilis ni ne- 
fropatia gravidica. No investigamos otros 
antecedentes patologicos, por no conside- 
rarlos de importancia para el recién na- 
cido. 

Pesaron al nacer entre 3.000 y 3.500 
grs., todos sanos, alimentados al pecho y 
se comprobo su buen estado general por 
medio del examen fisico y control de pe- 
so. Ellos nacieron en la Maternidad del 
Salvador de clientela hospitalaria y de 
parto normal de termino. Cabe senalar 
dada su importancia el hecho de haber 
sido ligado el cordon después de cesar 
sus latidos, ya que en esta forma segun 
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Smith °, se aumentan en 100 ml. el volu- 
men sanguineo del recién nacido. 

El mielograma se practico en la extre- 
midad superior de la tibia, inmediatamen- 
te por debajo del tubérculo anterior 
con trocar “Osgood” de tamano 18/1, si- 
guiendo las normas de asepsia. El trocar 
lo introdujimos hasta percibir una sensa- 
cion de menor resistencia, (entre 0,5 a 
1 em.). Se aspiro con una jeringa de 
20 cms. hasta ver aparecer el] contenido 
medular dentro de ella, evitando aumen- 
tar la cantidad para no falsear los resul- 
tados por hemodilucién. Efectuamos los 
frotis en laminillas las que fueron teni- 
das con el método de May-Griiwaldt- 
Giemsa, y pegados por parejas en porta 
objetos. La ultima gota vertida se uso 
para medir la densidad medular; se hizo 
siempre en esta forma por ser éste uno de 
los factores que influyen en la variacién 
del numero de células nucleadas, como lo 
han demostrado diferentes autores *-*-®, 
El recuento de megacariocitos no lo efec- 
tuamos con referencia al numero de ce- 
lulas nucleadas, dado que la escasa canti- 
dad de estos y sus peculiaridades de dis- 
tribucion, inducen a errores. Por este mo- 
tivo se hizo el recuento de ellos, reco- 
rriendo ambas laminillas completas, lo 
que si bien, no daria cifras de valor esta- 
distico por las innumerables causas de 
variacion, especialmente la cantidad ver- 
tida en la laminilla, tendria la ventaja 
de indicarnos el grado de maduracion de 
ellos. Los dividimos en megacarioblastos, 
megacariocitos inmaduros (formas no 
granulosas que no entregan plaquetas), 
megacariocitos maduros (todas las for- 
mas granulosas y no granulosas que en- 
tregan plaquetas), y nucleos. 

El hemograma se efectuo por punci6én 
capilar del talon, segin los métodos 
clasicos. 

La densidad roedular figura en el pri- 
mer examen, solo en diez recién nacidos, 
en el segundo en nueve, en el tercero en 
once y en el cuarto examen en catorce ni- 
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nos. Esto se debio a que como lo manifes- 
taramos en un comienzo tratamos de ex 
traer la cantidad minima para evitar he- 
modilucion, dando preferencia a los fro- 
tis. En algunos casos no nos alcanzo la 
muestra y en otros se coagulo antes de 
poder practicar este examen. (Cuadro 
N’ 1). 
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Como se puede apreciar en el cuadro 
adjunto, obtuvimos buena densidad en el 
primer examen, la que bajo al tercer dia, 
se mantuvo en los mismos niveles al quin- 
to dia, elevandose en los examenes prac- 
ticados en el décimo quinto dia. Estas ci- 
fras son dignas de considerar ya que di- 
fieren substancialmente de las encontra- 
das por Gairdner y col.', los que encon- 
traron como cifras media para las prime- 
ras 24 horas, 136.000 por m*, bajando 
bruscamente entre el tercero y quinto dia 
a 36.000; entre el octavo y décimo quinto 
dia se encuentran 35.000 por m®* y, entre 
el vigesimo sexto y trigésimo tercer dia 
108.000. Aun cuando las fechas de obten- 
cion del mielograma en ese estudio fue- 
ron diferentes a las nuestras, llama sin 
embargo la atencion, la notable direferen- 
cia, lo que posiblemente se deba a hemo- 
dilucion por el apreciable rango en los 
examenes obtenidos por dichos autores. 

Para Zuelzer’, en el recién nacido la 
serie eritroide forma el 30 al 65% de los 
elementos, la que baja a los quince dias 
al Tezilazic*, en cambio, encontro 
que esta formaba el 70‘¢ de ellos en los 
primeros dias para bajar a la segunda 
semana a 45°. Los valores encontrados 
en prematuros a los seis dias de edad por 
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Cuadro N® 2 

Howard y colaboradores *, son similares 
a los encontrados por nosotros durante 
las primeras 24 horas de la vida en cuan- 
to a distribucion de elementos se refiere, 
no asi, en cuanto a densidad medular, la 
que en los prematuros es francamente 
hipoplastica (55.200). (Cuadro N® 2). 

Nosotros encontramos una cifra de 33°; 
en las primeras 24 horas, que desciende 
en forma progresiva hasta alcanzar un 
8.9‘. a los quince dias de edad. En cuan- 
to a la serie mieloide Shapiro ?", en un 
documentado estudio encuentra que de 
un aumenta a a los siete dias. 
Estos valores estan de acuerdo con los 
nuestros, ya que de un valor inicial me- 
dio de 53.5‘¢ aumento a los cinco dias 
de edad a un 70‘¢, para luego bajar a 
61.9‘. a los qunice dias. 

La serie linfoide present6 un aumento 
progresivo hasta los quince dias en que 
llego a 26.7°%. Gairdner y col.! y Glas- 
ser'', también encuentran cifras seme- 
jantes a las nuestras para las tres series. 

Los valores del hemograma encontra- 
dos por nosotros son similares a los obte- 
nidos por otros autores -'-*-'-'8', (Cua- 
dro N® 3). 


CUADRO N°? 3 


CIFRAS ABSOLUTAS POR mm* DE GLOBULOS ROJOS, 
Hb Y ELEMENTOS DE LA SERIE ERITROIDE EN LA 


MEDULA 
dia | 3er.dia | 5° dia | 159 dia 
Gébulos rojos | 5.855.600 | 5.527.690 | 5.131.300 | 4.991.000 
Hb era | 2082 | 19,90 | 1860. 

en médula 53.127,25 | 20.725,28 | 12.515.27 | 15.875,96 
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CUADRO N° 4 


CIFRAS ABSOLUTAS x mm!‘ DE LAS SERIES GRANU- 
LOCITICAS Y LINFOIDE EN EL HEMOGRAMA Y 
MIELOGRAMA RESPECTIVAMENTE 

Serie granulocitica en: 


dia 


ler. dia 5° dia | 15° dia 
Mielograma 84.342.75 | 72.500,73 | 79.354,1 | 110.509,50 
Hemograma 10.900,53 | 7.411,98! 5.74938  4.030,76 
Serie linfoide en 
Hemograma 3.819,53 4.98681 5.14332, 6.882,26 
Mielograma 16.151,36  12.892,61 | 18.704,89 | 47.771,50 


Si comparamos los globulos rojos con 
la serie eritroide de la medula en cifras 
absolutas y con la hemoglobina, encon- 
tramos que la caida de los elementos y 
de la hemoglobina en la sangre periferica, 
no expresa lo que sucede con la serie eri- 
troide de la medula, ya que como se pue- 
de apreciar en el cuadro adjunto (N° 3), 
ésta reduce sus valores en forma progre- 
siva e intensa, llegando a menos del 25% 
de su valor inicial al quinto dia de la vi- 
da observandose que asciende al décimo 
quinto dia, mientras que los globulos ro- 
jos y la hemoglobina descienden lenta- 
mente y en forma mas prolongada. 


VALORES MEDIOS Y RANGO DE LOS 
PRIMER DIA, TERCER DIA, QUINTO DI 


CUADRO N° 
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VALORES DE La 
RELACION LA GERIE 
GRANULOCITICA Y ERITROLITICA 


— 


+ 
SN 


PED 


Cuadro N® 5 

En el cuadro N° 4 se aprecia que no 
existe concordancia entre los elementos 
de la sangre periferica y los elementos de 
la medula, tanto en la serie granulocitica 
como en la serie linfoide. 

Si relacionamos las cifras de la serie 
granulocitica con las de la serie roja de 
la medula, podemos apreciar que junto 
a una gran disminucion de la serie eri- 
troide se produce un aumento leve de la 


6 


HEMOGRAMAS PRACTICADOS EN EL 
A, y DECIMOQUINTO DIA DE LA VIDA 


er. dia jer. dia 5° dia 15° dia 
Glébulos rojos 5.855.600 5.525.690 5.131.300 4.991 000 
(por mm") (4.680-8.792) (4.530-7 (4.304-6.720) (4.200-6.470) 
Glébulos b 14.950 12 405 10.920 11.010 
(por mm*) (7.100-18.600) (5.800-20.000) (6.400-21.000) (7.500-18.000) 
Hemozlobina 21,55 20.82 19.90 18,69 
8-26) (175-26) 18-24) (14-21,4) 
Bas6ofilos 0,1 0. 0.2 0,2 
0-1) (0-1) (0-2) (0-1) 
Eosinofilos 2,1 3.7 4.0 3,9 
(0-8) (1-10) (0-11) (0-9) 
Mielocitos 0.0 0,0 0.0 


| 


Juveniles 2,1 0.8 F 1 0.9 
(0-6) (0-6) (0-11) (0-5) 
(2-32) (0-20) (1-29) (0-24) 
Segmentados 54,5 46.6 99 236 
(20-81) (31-74) (15-56) (8-46) 


Linfocitos 


56,1 
(21-78) 


Monocitos 


Células plasmaticas 


1 
q 
(3-29) (10-61) (21-73) | 
(0-11) (1-15) { (1-21) (1-17) 
| | (0-1) | (0-2) (0-1) 
tit 


ESTUDIO HEMATOLOGICO DEL RECIEN NACIDO, — Dr. Herbert Macguire y cols. 


Cuadro N? 7 
PORCENTAGES MEDTOS Y RAswwO VE J.0S MIELOGRAMAS PRACTICADOS 


BY EL PRIMER DIA, TERCER DIA, QUINTO DIA ¥ DECIMO QUINTO DIA DE LA VIDA, 


451 


CEL. PRIMITIVAS 


MIETOBLASTOS 


| NEUTROFILOS 


NEUTROFILOS 
TBACTLYPORMES 


NEUTROFILOS 


ADOS 
NEUTROPILOS 


MIELOCTTOS 
EOSINOFILOS 


1s. 
£2,6- 2,8) 


EOSINOFILOS 
| BACTLTFORMES 


1,20 
(4,4 - 0,2) 
1.19 


0,2) 


| EOSTNOPILOS 


MENTADOS 
EOSINOFILOS 


BASOFILOS 


CEL,BLANCAS EN 
CARIOQUINESIS 


(0,4 - 0,0) 


11.54 


[PLASMOCTTOS 
PRYSTYOCTIOS 


(16,6- 5.8) 
0 


MONOCTTOS 


CEL, ATIPICAS 


0.01 
(0,2 0,0) 


(0,4 = 0,0) 


ASTOS 


0,06 
(0,4 0,0) 


FPRONORMOBLASTOS 


NORMOBLASTOS 
BASOFILOS 


2. 
(11.6 -0,4) 


OUMOBLASTOS 
POLICROMATO?ILOS 


9.02 
(14, 2- 2,0) 


(11,0- 1,8) 


ORTOCROMATICOS 


12,58 


(16,6- 1,0) 


CED. ROSAS EN 
CARIOQUINESIS 


(20,8- 1,4) 
0.54 
(1.0 0,0) 


0.25 
(0,3 - 0,0) 


MEG ACARIOBLASTOS 


0,50 


0.50 


MADUNOS 


10,65 


5.80 


36.00 


T2,50 


NUCLEOS 


7.65 


3.65 


TOTAL DE 
MEGACARIOCITOS 


55.50 


22.55 


DENSIDAD MEDULAR 
(Miles por mm3) 


108 
(167 - 57) 


113 
(318 - 27) 


(796 = 34) 


O, 0.6 0. 35 
(2,8: 0,0) | (3,27 0,0) | | 
2,6-0,0 5,6- 0,0 
8,8- 9,0 25,.6- 7.4 31,0-11,0 5. 6- 5,8 
8,0- 5,6 5.8 “4,8 
{ 6) | 3.2) | 6,0) | ( 
7 2,0 - 0,0 2,0 - 0,0 2,0 = 0,0 a 
0,0) | | 0,0) | (0,6 = 0,0 
_ 2,6 - 0.2 5,0 - 0,2 2,8 - 0,2 5,4 - 0.2 
0,2 - 0,0 0,6 - 0,0 0,4 - 0,6 
40,0- 7,0 
“4 0,4 - 0,0 1.0 - 0,0 0,8 = 0,0 1,2 - 0,0 = 
0. 0,35 0.6 0.7 
4 3,8 - 0,0 3,8 - 0,0 
0.2 - 0,0 0,2 - 0,0 
- 1,6 - 0,0 1,0 - 0,0 0.6 - 0,0 (1,0 - 0,0 a 
2,2 - 0,0 3,2 - 0,0 2,0 - 0,0 
5.8 - 0,0) 7,6 = 0,4 
(36,5- 7,0 15,4- 0,2 = 
4 - 0,0 1,4 - 0,0 
158 178 4 
(234 - 78) 
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serie mieloide. Estos cambios en ambas 
series producen importantes modificacio- 
nes en el cuociente B/R el que de valores 
en las primeras horas de 2.16 sube a 4.13 
al tercer dia, para continuar su ascenso 
hasta el décimo quinto dia, en que llega 
a una cifra de 7.4. Resultados semejantes 
a los nuestros encontraron Glasser y 
col, 

En la serie megacariocitica encontra- 
mos cifras de 43.3, 55.5, 22.5 y 43.6 en las 
primeras 24 horas, tercer dia, quinto dia 
y decimo quinto dia de la vida respecti- 
vamente, En cuanto a su distribucion en- 
contramos que la mayoria de ellos eran 
formas inmaduras, mas 0 menos del 60%, 
aleanzando las formas maduras alrededor 
del 30°%. Los megacarioblastos se encon- 
traron en muy escaso numero. Tanto el 
numero como la distribucién de estas cé- 
lulas no presento variaciones de impor- 
tancia en los cuatro examenes practi- 
cados. 

Antes de terminar, quisiéramos llamar 
la atencion sobre el hecho de encontrar 
al recorrer el frotis, un mayor numero de 
osteoblastos y osteoclastos que en los 
mielogramas de lactantes y ninos ma- 
yores. 


RESUMEN 


Se estudia el mielograma y hemogra- 
ma de 20 recién nacidos de termino nor- 
males en el 1l.er dia, 3.er dia, 5° dia y 15° 
dia de la vida. 

La densidad esta alta en el l.er exa- 
men, baja en el 2°, manteniéndose dentro 
de los mismos niveles en el tercer examen 
y sube el 4° examen. 

La serie eritroide que en un comienzo 
es del 33°% baja en forma progresiva has- 
ta aleanzar a 8.9% al decimo quinto dia 


de la vida, La serie granulocitica en cam- 
bio, aumenta de 53.5% a 70% al quinto 
dia de la vida, para luego bajar a 61.9% 
al décimo quinto dia de la vida. 

Se comparan los globulos rojos y la 
hemoglobina de la sangre periférica con 
los valores absolutos de la serie eritroide 
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de la medula, apreciandose que no existe 
un paralelismo entre estas. Algo similar 
sucede con la serie granulocitica y linfo- 
citica. 

Se comprueban modificaciones de im- 
portancia en el cuociente B/R, el que de 
un valor inicial de 2.16 sube progresiva- 
mente hasta alcanzar a 7.4 al décimo 
quinto dia. 

Con respecto a los megacariocitos no 
se producen modificaciones de importan- 
cia, apreciandose en todos los examenes 
predominio de las formas inmaduras. 

Llama la atencion la mayor frecuencia 
de osteoblastos y osteoclastos en la mé- 
dula del recién nacido con respecto a 
edades mas tardias. 
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INTRODUCCION 


La I.C. es la complicacion mas frecuen- 
te y mas importante en la etapa aguda de 
la G.N.' especialmente en el su iniciacién 
Aprender a prevenirla y a tratarla cuan- 
do ya se ha producido. es de capital im- 
portancia. por cuanto. una vez salvado es- 
te primer escollo, la evolucion posterior 
de la enfermedad de fondo puede ser muy 
benigna y sin relacion con la gravedad de 
esta complicacion. 


MATERIAL Y METODO 


Desde Abril de 1960 a Mayo de 1961 
hemos tenido ocasion de tratar 17 casos 
de LC. en 82 GNA. hospitalizadas. En la 
presente comunicacion nos proponemos 
dar cuenta de las caracteristicas clinicas 
que presentaron asi como de los multiples 
problemas a que su tratamiento dio lugar. 

El diagnostico de I-C. se hizo sobre ba- 
ses clinicas exclusivamente. En los casos 
en que este sindrome se acompana de to- 
das sus caracteristicas, el diagnostico es 
evidente. Sin embargo, existen casos limi- 
tes en que éste se presta a dudas. En 
nuestros enfermos siempre se encontro 
algunos de los signos o sintomas capita- 
les, que no tienen explicacion por la G. 
N.A. u otro proceso agregado; vale decir, 
disnea u ortopnea; ritmo de galope, ciano- 
sis, amenaza o presencia de edema pul- 
monar agudo, ingurgitacion yugular, he- 
patomegalia, reflujo hépatoyugular y mas 
bien, la suma de varios de estos factores. 

Con el fin exclusivo de esquematizar la 
presentacion de nuestros casos, hemos 
hecho una clasificacion de acuerdo con su 
gravedad clinica; con el siguiente crite- 
rio: A) Casos leves: Frecuencia respira- 
toria normal o disnea moderada, conges- 
tion pulmonar moderada a Rx; taquicar- 
dia, galope, hepatomegalia moderada, etc. 


B) Casos medianamente graves: I.C. 
mas acentuada, disnea intensa u ortopnea, 
edema pulmonar radiologico y congestion 
hepatica importante. 

C) Casos graves: Los mismos sintomas 
mas acentuados y con agregado de ciano- 
Edema pulmonar clinico. Incluimos 
en este grupo dos casos con intoxicacion 
digitalica y dos fallecidos en I.C. 


sis: 


Analisis del cuadro clinico: 


1) Edad: Fluctuo de un ano 10 meses 
a 10 anos. 

2) Sexo: 10 varones y 7 ninas. 

3) Antecedentes: En 6 existia el ante- 
cedente de amigdalitis, impétigo o escar- 
latina; en dos antecedentes de infeccion 
estreptococica familiar. 

4) Disnea: En el analisis del examen 
fisico destaca el hallazgo de disnea, sinto- 
ma al que atribuimos especial importan- 
cia por ser el primer hecho que puede ha- 
cer pensar en I.C. Con el fin de catalo- 
gar este sintoma, lo hemos comparado 
con las cifras estimadas normales para 
las diversas edades *, dejando ademas un 
amplio margen para variaciones indivi- 
duales; asi consideramos normal aquella 
cifra que sobrepasara hasta en un 50% 
los valores considerados normales; disnea 
moderada, aquella en que la frecuencia 
respiratoria era de un 50 a 100% mayor. 
e intensa a la que fuese superior a esta 
cifra. A pesar del amplio margen consi- 
derado. encontramos que 13 casos presen- 
taron franca disnea, en 11 de los cuales 
era intensa (mas del 100%) en dos la 
respiraciOn era normal y en dos fué con- 
signada la frecuencia respiratoria. 

Volvemos a recalcar la importancia de 
este signo por ser muy frecuente y lla- 
mativo; por ser el primero que hace sos- 
pechar una LC. y la hace indudable cuan- 
do toma el caracter de ortopnea. Pero la 
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I.C. no es la unica causa de disnea en el 
curso de la GNA., por lo menos existe 
otro factor que la puede hacer mas noto- 
ria, como es el hidrotorax. Uno de nues- 
tros casos presentd notable mejoria des- 
pues de evacuarle 250 cc de un hidroto- 
rax, pero sin mejorar totalmente. 

5) Frecuencia cardiaca: Para catalo- 
garla empleamos el mismo criterio ante- 
rior, comparando las cifras con lo esti- 
mado normal para la edad. Se denomi- 
no taquicardia leve, la frecuencia que no 
sobrepasara en mas de 30 contracciones 
al valor normal; taquicardia moderada de 
30 a 60 latidos de mas y sobre 60 se con- 
sidero como taquicardia intensa. Con este 
criterio 15 casos presentaron taquicardia 
y en 10 esta fué entre moderada e inten- 
sa. No encontramos relacion significati- 
va entre frecuencia cardiaca y gravedad 
de la LC. 

La auscultaciOn cardiaca reveld fre- 
cuentemente la presencia de un ritmo de 
galope, en que a menudo tuvo el caracter 
de izquierdo y derecho. No auscultamos 
soplos. 

6) Presion arterial: En general, todos 
nuestros pacientes presentaron hiperten- 
sion ya sea sistolica y/o diastdlica. Hace 
excepcion a lo anterior un caso que cur- 
sO con presion normal y fallecio en LC. y 
sera comentado posteriormente. 

Es un hecho conocido la dificultad que 
existe, ante un determinado caso, para 
catalogar la normalidad o anormalidad 
de las cifras tensionales. Es por eso que, 
omitiendo toda actitud subjetiva, compa- 
ramos nuestras cifras, con los valores 
maximos normales para cada edad que 
figuran en el libro de Alexander Nadas '*. 
Como puede observarse en la tabla de 
este autor. los valores tensionales maxi- 
mos. sobre todo en cifras diastolicas para 
los nifos mas pequenos, facilmente se- 
rian catalogados como hipertension fren- 
te al caso individual. A pesar de este he- 
cho, la casi totalidad evoluciono con hi- 
pertension. 

La presion sistolica, considerada aisla- 
damente, fué normal en dos casos; leve- 
mente aumentada en 9 (1-20 mm Hg so- 
bre la cifra normal) en 4 moderadamen- 
te elevada (de 20 a 40 mm de Hg) y en 
dos casos intensamente elevado (sobre 
40 mm de la cifra normal maxima). 

La presion diastolica fué normal en 
4. Levemente elevada en 3 (1-20 mm 
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Hg sobre lo normal); moderadamente 
elevada en 4 (20-40 mm Hg) e intensa- 
mente elevada en 6 (mas de 40 mm so- 
bre lo normal). (Cuadro N° 1). 


CUADRO N°? 1 


RELACION ENTRE PR. DIASTOLICA Y GRAVEDAD 
DEL CUADRO CLINICO 


Gravedad del cuadro ; 


clinico 
Leve | Mod. | Int. 

Pr. diastdlica: | 
Normal | 2 1 1 

Leve 1 2 
Moderada 2 2 | — 
Intensa 3 | 3 

| 

TOTAL 5 8 | 4 


En general, las cifras de presién dias- 
tolicas se elevaron mas frecuentemente 
y con mayor intensidad que la presion 
sistolica; sin existir relacion evidente en- 
tre uno y otro valor. 

7) Ingurgitacion venosa y reflujo hé- 
patoyugular: Son dos buenos signos de 
falla ventricular derecha en la I.C. de 
la G.N.A., siempre que se acompanen de 
otros signos, ya que debemos recordar 
que pueden ser dados exclusivamente por 
la hidremia presente en la enfermedad de 
fondo. 

La ingurgitacion yugular se encontro 
en 11 casos, en 2 no se encontro y en 4 
no se consiguio este signo. El reflujo hé- 
patoyugular fué positivo en 8 casos y ne- 
gativo en 4. No se busco en 5. 

Estos signos fueron objetivados en 4 
casos, determinandose presion venosa de 
2,2; 13; 12,5 y 18,8 cms. de agua. 

8) Tamano hepatico: Este es también 
un buen signo de falla cardiaca y su uti- 
lidad proviene de la facilidad con que 
se determina y del hecho que en estos ca- 
sos no existen generalmente factores que 
hagan dudosa su interpretacion (higado 
basculado por enfisema pulmonar). 

Todos nuestros enfermos presentaron 
hépatomegalia de mas de 3 cms del re- 
borde costal, y en 6 ésta fué de mas de 
6 cms, 

9) Tamano cardiaco: Merece conside- 
racion especial, por cuanto se ha podido 


= 
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establecer que el corazon experimenta 
aumento de volumen en el curso de la 
G.N.A., sin necesidad que exista IC. En 
una casuistica de 167 casos de G.N.A. pre- 
sentada por Disenhouse en 1956 se encon 
tro agrandamiento cardiaco en un 20%. 
Este se encuentra en el curso de la 1* 0 2# 
semana, Generalmente es leve pero se ha- 
ce considerable en presencia de I.C. 

El agrandamiento cardiaco ha sido atri- 
puido generalmente al aumento de la 
presion arterial, pero ha sido encontrado 
en ausencia de hipertension significativa; 
ademas no existe relacion entre la breve 
duracion de la hipertension y la repercu- 
sién cardiaca'. Para otros autores seria 
debido a la retencion de liquidos. 

En nuestros casos encontramos agran- 
damiento del corazon en 13 casos; objeti 
vados a traves del desplazamiento del 
choque de la punta y la radiologia. 

10) Sintomas Neuropsiquicos: Frecuen- 
temente observamos agitaciOn e inquie- 
tud, aumento de la actividad, llanto y 
gritos, especialmente en relacién con la 
etapa de mayor gravedad de su I.C. En 
un caso tuvimos que usar Clorpromazina 
como sedante, para procurar algun reposo 
al enfermo. En otro caso, observamos sin- 
tomas que se pueden atribuir a una cri- 


sis de encefalopatia hipertensiva. 

11) Edemas: La presencia de edema es 
de significacion muy limitada cuanto a la 
1.C. se refiere y aunque en general nues- 
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tros casos evolucionaron con intensos ede- 
mas, no le atribuimos significado desde 
este punto de vista. 

Hay autores que consideran los ede- 
mas de la G.N.A. como de origen cardia- 
co'*, pero como en la practica estos se 
presentan en una serie de enfermos en 
los cuales la complicacion cardiaca no 
tiene mayor importancia, nosotros prefe- 
rimos consignarlo aqui como un sintoma 
renal. 

Se presentaron edemas en 16 enfermos, 
en las localizaciones clasicas, facial, ex- 
tremidades, dorso, etc. 

En varios casos se determino la exis- 
tencia de derrames laminares toracicos 
que no tuvieron mayor significacion. En 
un solo enfermo se encontro hidrotorax 
importante, que debio ser evacuado. No 
se determino clinicamente ascitis ni hi- 
dropericardio; pero si se comprobo en la 
necropsia de uno de nuestros enfermos. 
(Caso N® 17). 

12) Sindrome Urinario: Todos los en- 
fermos presentaron alteraciones urinarias 
tipicas de G.N.: albuminaria, hematuria, 
cilindruria que evolucionaron en forma 
habitual. Las cifras de uremia alcanza- 
ron en un caso hasta 1.70 gr.; la genera- 
lidad con cifras de 0,50; normalizando 
sus valores a los 8 dias. (Cuadro N® 2). 

13) Electrocardiograma: Aun cuando 
los ECG son pocos y ellos no fueron to- 
mados con una metddica preconcebida, 
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Recuperacioén clinica 


Recuperacion 
diuresis 


de la insuficiencia cardiaca 


10 
No consignada 


Fallecidos 
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permiten demostrar la frecuencia con que 
este examen se altera en la GNA con in- 
suficiencia cardiaca. 

El ECG se modifica en forma inespeci- 
fica, mostrando principalmente alteracio- 
nes de la repolarizacion: cambios de T y 
del segmento ST; del espacio QT y de la 
onda U. Estas alteraciones son debidas 
seguramente a los trastornos electroliti 
cos, aunque quizas desempene un rol im- 
portante el compromiso miocardico por 
la sobrecarga debida a la hidremia, a la 
hipertension y tal vez a la miocarditis 
serosa. A veces se encuentra ademas ba- 
jo voltaje explicado por cortocircuito se- 
cundario a los edemas. Finalmente el 
ECG puede mostrar alteraciones debidas 
a la digital. 

14) Radiologia: Tampoco los examenes 
radiologicos fueron tomados con metodo 
previo ni controlados en su totalidad. Se 
examinaron quince pacientes, aprecian- 
dose en genera! grandes alteraciones: en 
once de ellos se comprobo aumento glo 
bal de la silueta cardiaca, seis casos con 
siderados hidropericardio. En tres 
pacientes la imagen cardiaca fue normal, 
pero debemos considerar que el examen 
fue efectuado muy tardiamente (6 dia 
del ingreso 

La congestion hiliar vy pulmonar se en- 
contro en nueve pacientes. Con imagen 
tipica de edema pulmonar agudo en cin- 


como 


CasOs. 

Se visualizaron derrames pleurales uni- 
laterales en tres enfermos; hidrotorax 
bilateral en tres casos y en otros tres, se 
observo cisuritis interlobar. 

Todas estas alteraciones pueden ser 
dadas exclusivamente por la GNA, a ex- 
cepcion quizas, del aumento de la silue- 
ta cardiaca que en general fua mayor de 
lo que se describe en esta, por lo que le 
atribuimos importancia desde el punto 
de vista cardiovascular. (Cuadros N.os 3 
y 4). 

15) Anatomia Patologica: De los 17 
casos estudiados, fallecieron 2 pacientes, 
en los cuales se efectuo estudio anatomo- 
patologico. El caso N’ 10 era una ninita 
de 6 anos, con evolucion extrahospitalaria 
de 8 dias y que alcanzo a ser tratada 36 
horas, evolucionando con hipertension in- 
tensa. El caso N’ 17 era un nino de 4 
anos, con antecedentes de 12 dias de en- 
fermedad, que evoluciono con presion 
arterial normal las 14 horas de observa- 
cion en el Servicio. 
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(edema 


»s densos e irradiados 
Hidropericardio 


Campos pulmonares 
moderado. 


dias despues 
grondamiento cardiaco 

En ambos se hallaron alteraciones re- 
nales macro y microscopicas tipicas de 
G.N.A.; dilatacion de las cavidades car- 
diacas, a expensas de las camaras iz- 
quierdas especialmente. Microscopicamen- 
te edema v tumefaccion difusa del mio- 
cardio. 

El caso N’ 10 presento edema pulmo- 
nar bilateral, con hidrotorax e impreg- 
nacion visceral difusa (coloracion vio- 
lacea por colorante derivado de la Rosa- 
nilina) ,;medicamento casero? 

El caso N’ 17 presento derrame de to- 
das las serosas en regular cantidad; he- 
morragias focales del IV ventriculo y 
quiste hidatidico pulmonar derecho. 


TRATAMIENTO 


El tratamiento de la LC. en el curso 
de la G.N.A. plantea numerosos proble- 
mas y en nuestra experiencia, del buen 
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manejo que de ellos se haga, dependera 
en gran parte el resultado que se tenga; 
es asi como debemos decir que con nues- 
tros primeros casos cometimos diversos 
errores que pudimos evitar en los si- 
guientes. 

En l.er lugar debe considerarse que se 
trata de pacientes con oliguria de grado 
diverso; hipervolemia, retencién de elec- 
trolitos y acidosis franca en los casos que 
cursan con insuficiencia renal aguda. De- 
bemos recordar que el tratamiento de la 
acidosis, en caso que llegue a producirse, 
no debe interferir en ningun momento 
con el de la LC. 

2° Hay que considerar la acumulacién 
y el efecto toxico consiguiente, de los 
medicamentos usados y que se eliminan 
por via renal. Esto se aplica especial- 
mente a la Digital, que se elimina por 
via renal en un 60%; de 6 a 10°, como 
droga no modificada ''. Se debe tomar en 
cuenta el efecto acumulativo de la Reser- 
pina, que actua a su vez acentuando la 
oliguria, 

3° Debe tenerse presente que se trata 
de una I.C. de débito normal, que se 
acompana de un factor miocardico mas o 
menos pronunciado y de hipertension. 

El tratamiento por lo tanto debe diri- 
girse en estos tres sentidos. 

A continuacion se esquematiza el trata- 
miento seguido en nuestros casos, 1° en 
su parte renal y luego cardio vascular. 


1. Regimen alimenticio y administra- 
cion de liquidos. Agua: En general se es- 
tima que se deben dar las perdidas insen- 
sibles (500 cc x m*) mas el volumen uri- 
nario y otras perdidas de las 24 horas an- 
teriores '® con el fin de mantener estable 
la cantidad de liquidos; pero como se tra- 
ta de enfermos edematosos que recupe- 
ran su diuresis espontaneamente del 6” 
al 8° dia de tratamiento; nosotros restrin- 
gimos aun mas la cantidad de liquidos 
administrados y dandoles en su mayor 
parte en forma de fruta y jugos no citri- 
cos en cantidad de 400 cc. En 11 casos 
se inicio el tratamiento en esa forma; en 
los restantes se administro régimen que 
contiene un lt. de agua, 200 cc propiamen- 
te como tal y el resto en los alimentos, 
cuya cantidad se restringe espontanea- 
mente de acuerdo a la edad del nino, me- 
diante su apetito. 
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Alimentos: Se considera que 100 gr. 
de glucosa tienen un poder protector 
maximo en el sentido de evitar destruc- 
cion de las proteinas endogenas '® y por 
lo tanto liberacion de potasio; sin embar- 
go, se recomienda dar un minimo de 
300 gr. de HC; teniendo en cuenta eso si 
que el metabolismo de 1 gr. de HC pro- 
duce 0.56 gr. de agua. 

En la practica nosotros administramos 
alrededor de 150 gr. de HC; con 3.5 gr. 
de proteinas y 600 calorias mediante la 
ingestion de grutas. No nos vimos obli- 
gados a continuar con esta restriccion 
calorica mas alla de 24 horas en la ma- 
yoria de los casos; pasando a un régimen 
con 960 calorias que se fué aumentando 
paulatinamente. Tampoco debimos efec- 
tuar hidratacion parenteral para el su- 
ministro calorico. 


2. Administracion de sodio y correccion 
de la acidosis. E] periodo de oliguria en lo 
que a nuestros casos se refiere siempre 
tué muy corto (no mas alla de 8 dias) por 
lo que en general nunca la acidosis re- 
presento un problema muy grande. En 
un solo paciente la reserva alcalina bajo 
a 11 mEq. de CO., por lo que se llego a 
plantear la inyeccion de lactato de sodio 
1/6 molar aun a riesgo de agravar la I.C.; 
pero una mejor consideracion del caso 
nos llevo a esperar el restablecimiento de 
la diuresis, lo que se produjo a los 2 dias, 
con normalizacion del equilibrio electro- 
litico. 

Al respecto senalamos que en la lite- 
ratura encontramos opiniones un tanto 
dispares: Friedberg’ en un articulo so- 
bre I.C.C. de origen renal en que se re- 
fiere a 4 casos de intoxicacion por Tetra- 
cloruro de Carbono, senala que en ellos el 
riesgo de acidosis es escaso, siendo bien 
tratados, ya que la diuresis se recupera 
entre el 10° y el 14° dia. Con mayor ra- 
zon se aplica esto a nuestros enfermos 
en que el periodo de oliguria maxima es 
mucho mas limitado, como se senalo. 

Sin embargo, otros autores en un ar- 
ticulo sobre Tratamiento de la Insuficien- 
cia Renal en la infancia, se muestran par- 
tidarios de administrar 60 cm* x m? x dia 
de lactato de sodio 1/6 M, desde un co- 
mienzo para prevenir la acidosis. En todo 
caso hacemos notar que se trata de insu- 
ficiencia renal aguda de curso mas pro- 
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longado; asi que en definitiva creemos 
que la actitud expectante es la mas in- 
dicada 


3. Tratamiento de la hiperpotasemia. 
Gran parte de lo dicho anteriormente se 
aplica para el tratamiento de la hiperpo- 
tasemia. Desde luego, el regimen dieteti- 
co enunciado la previene. Ademas, en al- 
gunos casos, hemos usado Testosterona 
como medio de estimular la sintesis pro- 
teica y disminuir el catabolismo, con la 
consiguiente liberacion de potasio. 

En los casos en que el potasio sube de 
6 mEq por litro se han preconizado las 
resinas de intercambio cationico, por via 
oral o enema alto, pero no hemos tenido 
oportunidad de usarlas. 


4. Tratamiento de la I.C. Todas las me- 
didas que se han senalado antes, tienden 
a prevenir la I.C. como principal objetivo 
y a su vez son la primera etapa de su tra- 
tamiento. En muchos casos, basta con 
ellas para que ésta no se produzca o me- 
jore cuando ya se ha instalado y es de 
grado leve. Sin embargo, en aquellos pa- 
cientes en que la sobrehidratacion casera 
o la demora en consultar agravan el cua- 
dro, debe iniciarse de inmediato el trata- 
miento digitalico; que fue lo que nosotros 
hicimos en la casi totalidad de los en- 
fermos. 


Uso de la Digital. Solo consideramos el 
uso de digitalicos de accion rapida y en 
especial del Cedilanid’. Esta preferencia 
se explica por 2 motivos: 1°, se trata de 
una I.C. de desarrollo rapido v por lo 
tanto, si se quiere llegar a tiempo con 
el medicamento debe usarse un digitalico 
con iguales caracteristicas. 2° La insufi- 
ciencia renal pasajera que existe, tiende 
a acumular esta droga, que depende en 
gran parte para su eliminacion, de la via 
renal, Existe siempre, por lo tanto, peli- 
gro de intoxicacion, y es preferible en- 
tonces, el uso de digitalicos de accion 
breve como son los digitalicos rapidos. 

La indicacion de la Digital ha sido muy 
discutida y hay quienes consideran que 
no tienen indicacion, por cuanto con ella 
no se han logrado determinar aumento 
del debito cardiaco en casos de I.C.C. en 
G.N.A.*. Este tipo de opiniones no es 
compartida especialmente por pediatras 
cardidlogos *-° quienes senalan la exce- 
lente respuesta de los ninos al uso de los 
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digitalicos; opinion que por lo demas es 
compartida por Friedberg para los adultos. 

En nuestra experiencia el medicamento 
resulto de gran utilidad. ; 

Para determianr la dosis de digitaliza- 
cion nos hemos guiado por las tablas mas 
en uso, Nadas” prescribe para el Cedila- 
nid las siguientes dosis: 


Menores de 2 anos: 0,04-0,06 mg. 
x Kg. 

Mayores de 4 anos: 0,02-0,04 mgr. 
x Kg. 


Esta misma regla la hemos ampliado 
exclusivamente con fines de esquematiza- 
cion en la siguiente forma: 


0 a 2 anos: 0,04-0,06 mgrs. x Kg. 
2a 6 anos: 0,04 mgrs. x Kg. 
6 a 10 anos: 0,03 mgrs. x Kg. 

mas de 10 anos: 0,02 mgrs. x Kg. 


Si consideramos que la digital se elimi- 
na por via renal en forma inalterada en 
un 6-10‘; '''* creemos prudente que en 
la etapa de intensa oliguria debe calcu- 
larse una dosis de digitalizacion de un 
10‘. - 20‘ menor y por otra parte el 
tiempo en que se administer debe ser 
mas corto, aproximadamente 36 horas; lo 
que hicimos en nuestros casos y fué sufi- 
ciente, excepto en 2 en que se prolongo 
el tratamiento 48 horas mas con Acylanid. 
(Cuadro N. 5). 


CUADRO N® 5 


RELACION ENTRE DOSIS DE DIGITAL E 
INTOXICACION 


Intoxicaci6n digitalica 


Si No No apl.| Total 
Dosis digital: 

—20% 4 — 4 
—10% —- } — 1 

Dosis igual 1 1 -- | 2 
+10% | ~ | 
+20% | 1 
+30°% 1 1 | 2 

No aplic. | 2 | 2 

| 
TOTAL | 3 | 10 | 4 17 
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En tres oportunidades se presento in- 
toxicacion digitalica que agravo en gran 
parte la evolucion de los enfermos. En 
dos casos (N° 2 y 3) la dosis de digital 
se sobrepaso en 30 y 20% de lo teorico 
para la edad de los pacientes. En ambos 
existia ademas insuficiencia renal aguda 
que en el primer enfermo duro 3 dias; 
con cifras de reserva alcalina de 13.9 
mEq/lIt. de CO. y uremia de 1.7 y valo- 
res sericos de K. no muy elevados. 

La intoxicacion se manifesto clinica- 
mente después de 36 horas de utilizado 
el medicamento mediante extrasistoles y 
en uno con bigeminismo. Los E.C.G. mos- 
traron arritmia por bloqueo A-V progre- 
sivo y acentuadas alteraciones de ST y T. 
La duracion de la intoxicacion no sobre- 
paso las 28 horas, con E.C.G. de control 
normales en lo que a digital se refiere. 

Llama la atencion que otros 2 casos 
que se trataron con una sobredosis de 30 
y dosis igual a la teorica no se intoxica- 
ron. Esto lo explicamos en parte por la 
tolerancia individual a la droga; ademas 
que por la oliguria marcada existe reten- 
cion de K que suponemos, jugo algun 
papel en la prevencion de la intoxicacion. 
En ambos el E.C.G. mostro signos de im- 
pregnacion digitalica y compromiso mio- 
cardico sin otras alteraciones. 

Hipotensores: Se uso derivados de la 
Rauwolfia, en forma de Reserpina inyec- 
table, en dosis de 0.07 mg. x Kg al dia en 
7 casos; el tratamiento no se prolongo 
mas alla de 4 dias, en promedios 48 ho- 
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ras, con buenos resultados. No se apre- 
ciaron efectos colaterales, excepto en una 
enferma en que se atribuyo a la Reser- 
pina un papel en la agravacion del cua- 
dro clinico. Se trato de una chica de 7 
anos, que ingreso en coma acidotico, del 
cual se recupera aparentemente a las po- 
cas horas y que vuelve a caer en semico- 
ma y con intensa bradicardia al 2° dia 
de hospitalizacion, después de haber uti- 
lizado Reserpina en las dosis habituales 
por 24 horas. La evolucion posterior fué 
buena. 

En 3 casos se usd ademas SO, Mg al 
20‘. inyectable al ingreso, no asocian- 


dose con ningun otro tipo de hipotensores. 


Sangria: Es considerada uniformemen- 
te como una excelente medida en el tra- 
tamiento de la I.C. en la G.N.A., ya que 
contrarresta en forma directa la hipervo- 
lemia; sin embargo, creemos que debe 
reservarse fundamentalmente para 1) la 
amenaza clinica de edema pulmonar; 2) 
Los casos en que el tratamiento dietético - 
digitalico no logran una evidente mejo- 
ria en un plazo prudencial. 

Nosotros solo la utilizamos en 4 casos; 
3 de ellos al ingreso y uno al 2° dia de 
tratamiento; con excelente resultado. 


Sedantes: Ante la amenaza de edema 
pulmonar la morfina es de indicacion pe- 
rentoria-1 mgr. cada 5 Kg. de peso. 

También hemos tenido oportunidad de 
usar Clorpromazina en los casos de inten- 
sa agitacion. 


CUADRO N° 6 


CASOS LEVES DE INSUFICIENCIA CARDIACA EN 


Medica mentos 
teserpina 
mers x kg 

x dia 


Presion 


Acylanid 


10% menor 


Cedilanid 


medidas 


G.N.A. (5 casos) 


Evoluci6n 
Restabl. cl. Recuperacién 
diuresis 


Otras 


Diuresis 
| iIncompleta 
| (Enuresis) 


Cedilanid 


20% menor 


Cedilanid 


Aminofilina 


Acylanid 
por 2 
0.20 mers 


Clorproma- 


Reg.O 14. | 
dias | 5 dias 


4 dias 
| sin intoxic. 
| digitaélica 


zina Fruta 


Reg. 


ld. 
nef. I 


Fruta 2d. 
(—) 5 dias 
| Reg. nef. I | 


: Dosis tedrica. 


a 
: 
4 
= 
B 
2 
a 
Caso 
No DR — alimen-_ 
ticio 
4 | Pr (—) (—) Reg. nef. I 4 dias 6 dias 
D. mod. a 
a 5 Pr. | (—) (—) Reg. nef. I 3 dias = 
D. norm. 
9 Pr. (—) 
Lieve) Reg. nef. I 
11 | Pr. 0,10 | 
| D. norm. 30° mayor 
S. mod. | 
14 | Pr. (—) (—) 
D. mod. 
DR: Dosis real. 
DT 
= 


CASOS MEDIANAMENTE GRAVES 
( 
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x dia 


Signos ic. 


casos) 
Caso | Medicamentos | Régimen Evoluci6n | 
Presioén ' Digitalico Reserpina | Otras alimen- Rest. cl. Recuper. Observaciones 
No | | DR. DT. ! mgrsxkg | medidas | ticio 
| 


diuresis 


! S. leve Cedilanid | | Acylanid | | | 
1 Pe. (—) Reg I 4 dias 6 dias | 
D. mod. 30% menor | (3 dias) | | | | 
S. int. Cedilanid | 0,07 | Acylanid | Reg.O 1d. | 
6 | Pr. | | | Fruta 1ld.| 7 dias 4 dias 
D. int. = | (2 dias) | (1 dia) | Reg. nef. I | | 
| Ss. norm Cedilanid | Acylanid | | | 
| oe. (—) | |Fruta 5 dias 7 dias 
| D. mod. | 10% menor! | (1 dia) | Reg. nef. I | | 
| | | ‘No hubo in- 
| | | tox. digitdlica. 
S. leve Cedilanid | Reg. O Enuresis | Hidrotérax 
8 | Pr. (—) | (—) | 8 dias | 500 cc. al | puncionado 
| D. leve |! 10% mayor Reg. nef. I | 3er. dia {al Ser. dia c. 
Pr. V. 29,2 CM. | | | | | | 


result. mejor 
parc. 


| Cedilanid 0.05 g. ' Embotamien- 
12 | Pr. | (—) | Fruta 3d. 6 dias 7 dias | to. Vémitos 
| D. int “ menor (1 dia) | | Reg. nef. I | |‘y cefalea al 
| | | | | ingreso. 
S. leve Cedilanid | | | | Edema pulmo- 
13 | Pr. | (—) (—) ' Reg. I 3 dias | 7 dias nar. Rayos X. 
| D. leve 30% menor | | | | 
Ss. Cedilanid 0,08 Reg. O 
1S | Pr. (—) 'Fruta 3d 5 dias 6 dias 
| D. int. 20% menor! (2 dias) | Reg. nef. I | 


Cedilanid | 0,07 


30% menor | (3 dias) 
} 


} 


! 


Sangria 
250 cc. 
2° dia 

tratam. 


| Fruta 4d. 
Reg. 1 


| 7 dias 


Edema pulm. 
clinico. 
Mejor6é des- 
pués de la 
sangria. Dosis 
de ataque: 

1 dia. 


DR: Dosis real. 


DT: Dosis tedrica. 
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N° 8 
CARDIACA 


EN 


(4 


casos) 


Presién 


Medicamentos 


Digitalico Reserpina 
mers x kg 


DR. DT. | x dia 


| 
| 


Otras 


medidas 


| 
Régimen 
alimen- 
ticio 


Ev 
Rest 
Signos ic. 


cl. 


Recuper. 
diuresis 


Observaciones 


int. 


Cedilanid 0,06 
(4 dias) 
50% mayor (7 dias) 


Sangria 
250 cc. 


al ingreso 


Reg. O 
'FPruta 3d. 
Nefrit. I 


5 dias 


5 dias 


Intoxicacién 
digitalica 
al 4° dia 


S. leve 


int. 


Cedilanid 0.06 
(3 dias) 
| 20% mayor (1 dfa) 


Sangria 
100 cc. 


| Clorpro- 


mazina 
Testoste- 


rona 


(2 dias) 
Lactato 
de Na 
100 cc. 


Reg. O 
(4 dias) 


| 49 dia. Ingre- 
‘sa semi-coma. 


8 dias 


‘dia (por Re- 


| promazina) 


Intoxicaci6én 
digitalica al 


Coma al 3er. 


serpina y Clor- 


S. mod. 
int. 


| Cedilanid 
(12 horas) | 


Morfina 
Amino- 
filina 


| Reg. O 


Fallece a las 14 horas del ingreso * 


§. norm. 


| D. norm. 


Cedilanid 
(12 horas) 
50% dosis | (—) 
deataque | 
tedrica | 


Sangria 
150 cc. 


‘Reg. O 


! 


Fallece a las 14 horas del ingreso ** 


neumonitis). 


DR: Dosis real. 


Resultado necropsia: G.N.D.A. Dilatacién cavidades cardiacas especialmente izquierda. Edema pulmonar bila- 
teral. Otitis catarral media derecha. Impregnacidén visceral difusa (deriv. rosanilina). 
** Resultado necropsia: G.N.D.A. Dilatac. cavidad card. mod. de predominio izquier. Hidropericardio. Hidrotérax 

bilater. Ascitis. Hemorragia focal bulbo (IV ventric.). Quiste hidatidico pulm. 


DT: Dosis tedrica. 


(bronquiectasia, atelectasia y 
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Diureéticos: Los diurétjcos mercuriales 
estan formalmente contraindicados °. Res- 
pecto a los xanticos son estimados como 
ineficaces. 

Oxigeno: Su uso es de escaso valor en 
la I.C. ya que generalmente la saturacion 


de oxigeno es normal '. Sin embargo, mu- , 


chos pacientes tienen mejoria subjetiva 
con la oxinoterapia lo que probablemen- 
te esta en relaciOn con el aumento del O. 
disuelto en el plasma. Los posibles bene- 
ficios de esta terapia se ven limitados por 
los inadecuados medios de administracion 
con que generalmente se cuenta, ya que 
por lo menos en nuestro medio no dispo- 
nemos de tiendas de 

Administramos O. por medio de sondas 
y mascarillas mas 0 menos rudimentarias 
a todos los ninos que presentaron disnea 
y especialmente a los que tuvieron ciano- 
sis. Se obtuvo beneficios en el edema 
pulmonar agudo haciendo respirar al en- 
fermo O. que burbujea a traves del al 
cohol etilico al 50‘7 , administrado por 10 
minutos y repetido cada 30 minutos. 

Todas estas normas de tratamiento bos- 
quejadas, se sobreponen a las medidas 
que son corrientes en la G.N.A., como 
reposo en cama, temperatura uniforme, 
erradicacion estreptococica, etc. 


COMENTARIO 


El mecanismo por el cual la glomerulo 
nefritis aguda lleva a la insuficiencia car 
diaca ha sido muy debatido, pero hoy dia 
existen hechos fehacientemente compro- 
bados, que explican en gran parte su fi- 
siopatologia: 

a) El miocardio: Se ha podido compro- 
bar la existencia de una miocarditis se- 
rosa con infiltracion celular en aproxima- 
damente un 10‘« de los casos de G.N. 
agudas y sub-agudas con insuficiencia 
cardiaca, y que llegaban a la necropsia 
(Gore y Saphir*). Otros autores atribu- 
yen el compromiso miocardico a la exis- 
tencia de una vascularitis generalizada 
la cual a su vez comprometeria los vasos 
miocardicos *. Otros autores (Wood) creen 
que el dano de la funcion cardiaca se 
debe a cambios bioquimicos mas bien que 
estructurales. 

Se ha creido encontrar un apoyo clini- 
co a la existencia de un dano miocardico 
en la frecuente alteracion ECG que se ob- 
serva en esta enfermedad, pero existen 
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una serie de factores concomitantes que 
podrian explicarlas como las alteraciones 
electroliticas, hipertension, agrandamien- 
to cardiaco, etc. 

Es posible que la busqueda intenciona- 
da de lesiones miocardicas en cortes se- 
riados logren determinarlas en la propor- 
cion indicadas por los autores. Nosotros 
no hemos podido precisarlas en dos casos 
nuestros fallecidos en ICC. En todo caso 
estas alteraciones parecen ser muy escasas 
como para atribuirles por si solas la pato- 
genia de la IC’. 

b) Hipertension: En uno de los hechos 
cardinales de la enfermedad. Representa 
una sobrecarga para el trabajo cardiaco y 
en terminos generales existe una buena 
correlacion entre hipertension e IC. Sin 
embargo, existe unanimidad en la litera- 
tura en el sentido de que por si sola 
tampoco explica la totalidad del sindro- 
me'***, Al respecto podemos decir que 
nos ha tocado observar numerosos casos 
de GNA que evolucionan con gran hiper- 
tension y aque no desarrollan ICC. Por 
otra parte hemos encontrado una mejor 
relacion entre cifras de presién diastoélica 
e ICC, que entre ésta y la presion sistdli- 
ca. Es importante recordar también, el 
hecho, por demas conocido, que la IC en 
sus etapas avanzadas puede evolucionar 
con hipertension ‘, lo que hace intervenir 
un hecho que puede ser desorientador 
tanto en el diagnostico como en el pronos- 
tico de estos casos. Al respecto senalamos 
que uno de nuestros casos fallecidos en 
IC presento cifras de presion normales en 
las 36 horas que alcanzo a ser observado. 

c) Retencion de agua y sodio: Esta com- 
probado que en la GNA existe un aumen- 
to del volumen circulante a la vez que 
hemodilucion x. Estos hechos estan indu- 
dablemente en relacion con la insuficien- 
cia glomerular propia de la fase aguda de 
la enfermedad. 

La IC de la GNA presenta caracteristi- 
cas especiales: déebito cardiaco normal '", 
tiempo de circulacion normal?, que la 
asimilan mucho a la I.C. de otras enfer- 
medades renales y a la derivada de la 
sobredosificacion de corticoides y que 
han hecho que la mayoria de los auto- 
res le atribuyen al factor retencién de 
agua y electrolitos un papel preponde- 
rante en su patogenia 

Lamentablemente nosotros no pode- 
mos corroborar este hecho por cuanto to- 
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dos nuestros casos evolucionaron con oli- 
guria marcada y no existio relacion entre 
restablecimiento de la diuresis y remision 
de la LC. 

Si consideramos este rubro como el 
principal responsable de la IL.C. nos ex- 
plicamos que suprofilaxis esté destinada 
a evitar por todos los medios la sobrehi- 
dratacion y la administracion de sodio, y 
una vez producida la complicacion se tra- 
tara de inducir una deplecion, aun por el 
medio heroico de la sangria. Por otra par- 
te, esta explicacion no excluye que el fac- 
tor miocardico y la hipertension sean fac- 
tores accesorios en la acentuacion de la 
I.C. y por lo tanto, debe recurrirse al uso 
de digitalicos o Hipotensores como coad- 
yuvantes del tratamiento. 
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ESTUDIO EN MENINGITIS PURULENTA, — Dr 


. Alfonso Urrizola B. y cols. 


ESTUDIO NEUMOENCEFALOGRAFICO EN MENINGITIS 
PURULENTAS 


Drs. 


INTRODUCCION 


El motivo de esta presentacion es dar a 
conocer los hallazgos del estudio neumo- 
encefalografico de los pacientes con me- 
ningitis aguda purulenta, tratados en el 
Servicio de Pediatria del Hospital Clini- 
co Regional, realizados en los ultimos 18 
meses. 

No ha sido posible encontrar anteceden- 
tes referentes al estudio neumoencefalo- 
grafico sistematico en este tipo de pacien- 
tes en la literatura a nuestro alcance. En 
cambio la bibliografia es abundante en 
este mismo aspecto en la meningitis Tbe. 
y creemos que los hechos expuestos pue- 
den muy bien satisfacer en gran parte 
una explicaciOn etiopatogenica de los ha- 
llazgos neumoencefalograficos en nuestros 
casos de meningitis aguda purulentas, ya 
que el compromiso neumoencefalografico 
es topograficamente similar en su aspec- 
to anatomopatologico, 

Del analisis de nuestros casos deseamos 
mostrar la existencia o no de relacion en- 
tre la manifestacion de lesion organica 
visualizada por este metodo y las posi- 
bles repercusiones o secuelas neuropsi- 
quiatricas en los pacientes dados de alta 
clinicamente curados del cuadro me- 
ningeo. 

Dado que el control posterior al alta 
de nuestros pacientes no lleva un tiempo 
de evolucion que nos permita apreciar 
en forma cabal y definitiva la presencia 
o no de alteraciones neurologicas y siqui- 
cas, este trabajo tiene el caracter de una 
comunicacion preliminar, y nos atendre- 
mos por lo tanto a exponer estos hallaz- 
gos neumoencefalograficos relacion 
con las alteraciones nerviosas al tiempo 
del alta. 

En una comunicacion posterior dare- 
mos cuenta de la evolucion de estos pa- 
cientes. 


* 


ALFONSO URRIZOLA 
JORGE WEIBEL 


OBDULIA JIMENEZ T.* y 
Ss. ** 


MATERIAL Y METODO 


El material de nuestro estudio consta 
de 19 pacientes cuyas edades fluctuaron 
entre 26 dias y 8 anos. La distribucion 
por sexo correspondio a 11 varones y 8 
mujeres. 

La neumoencefalografia se practico 
en todos ellos en forma sistematica, una 
vez que el liquido cefalo raquideo se nor- 
malizo, tiempo este que variOo entre los 
13 y 57 dias. Debemos dejar en claro que 
muchas veces la neumoencefalografia de- 
bio postergarse a pesar de la normaliza- 
cion del liquido cefalo raquideo por en- 
fermedades, tales como el sarampion y la 
varicela. La inyeccion de aire se practi- 
co en todos por puncion lumbar, previa- 
mente preparados los enfermitos con: 
luminal sddico y seconal en dosis propor- 
cionales a su peso y edad y de acuerdo 
al siguiente plan: luminal sodico a las 
24 horas y 7.30 horas, intramuscular y 
seconal por via rectal 1/2 hora antes de 
iniciar la neumoencefalografia. La canti- 
dad de liquido se reemplazo por la misma 
cantidad de aire. Las cantidades varia- 
ron entre 20 cc. a 80 cc. 

Se tomaron radiografias en las posi- 
ciones frontales y laterales con el fin de 
visualizar tanto el tamano y forma del 
sistema ventricular y los espacios sub- 
aracnoideos. 

El control en las 48 horas posteriores 
a la neumoencefalografia consistio en de- 
jarlos sin alimentacion 8 horas y luego re- 
alimentacion inmediata. No hubo necesi- 
dad de terapia y cuidados especiales en 
las horas siguientes. 

No se observaron en ninguno de nues- 
tros casos complicaciones de ningun ti- 
po, dejando la impresion de que estos 
enfermitos toleran este estudio mejor que 
los adultos, ya que en éstos son frecuen- 
tes los vomitos. 


Servicio de Pediatria del Hospital Clinico de Concepcion. 


** Catedra y Servicio de Neurologia Hospital Regional de Concepcion. 
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RESULTADOS 


Con el fin de simplificar los hallazgos 
radiologicos los agruparemos en la for- 
ma siguiente: 

a) Dilatacion ventricular bilateral si- 
meétrica. 2 casos. 

b) Dilatacion ventricular bilateral asi- 
metrica. 3 casos. 

c) Atrofia cortical difusa. 1 caso. 

d) Atrofia cortical localizada. 0 caso. 

e) Dilatacion ventricular bilateral aso- 
ciada con atrofia cortical difusa. 1 caso. 

f) Dilatacion ventricular bilateral aso- 
ciada con atrofia cortical localizada. 3 
casos. 

g) Dilatacion 
asociada con 
caso. 

h) Dilatacion ventricular asimétrica 
asociada con atrofia cortical localizada. 7 
casos, 

Las alteraciones neurologicas al alta 
clinica con estos diferentes hallazgos neu- 
moencefalograficos fueron los siguientes 
segun los distintos grupos descritos ante- 
riormente de acuerdo a sus caracteristi- 
cas radiologicas: 


ventricular asimeétrica 
atrofia cortical difusa. 2 


1° Trastornos motores: 


4 casos 
1 caso 
9 casos. 


a) hemiplegia: 
b) monoplegia: 
c) espasticidad: 


2° Convulsiones: 


a) focales: 
b) generalizadas: 


8 casos 
2 casos. 


Radiografia 
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OBSERVACIONES 


E.A.T. Obs. 407556. 


Lactante de 3 meses cuya enfermedad se 
inicia 3 dias antes del ingreso con vomitos 
e inconsciencia. Se hace el diagnostico de me- 
ningitis purulenta y el liquido céfalo ra- 
quideo del primer dia revela: albuimina 
3,12 glucosa 0.19 gm.{%,, células 400, 
linfocitos 32%, segmentados 58%, monocitos 
10%. Se trata con penicilina, sulfadiazina y 
cloramfenicol, agregandose luego meticortén. 
A los 13 dias tiene signes de espasticidad a 
izquierda por lo aue se hace puncién subdu- 
ral derecha, dando salida a 20 cc. de liquido 
sanguinolento. Estas punciones se _ repiten 
dia por medio hasta el alta. Se practicé neu- 
moencefalografia a los 25 dias que sélo reve- 
16 una dilatacion ventricular simétrica. Se in- 
yectO aire por via subdural visualizandose 
gran cantidad de aire en esta region. Se inter- 
vino a los 35 dias, practicandose una craneo- 
tomia fronto-parieto temporal derecha con 
vaciamiento de! higroma (150 cc.), (Radio- 
grafias N° 1 y 2). 

Esta enfermita se fué de alta a los 66 dias 
con hipertonia generalizada y la hemos con- 


trolado después, con franco retraso psico- 
motor. 
L. F. A. Obs. N® 408553. Lactante de 11 


meses de edad que ingresa porque el dia an- 
terior tiene fiebre, luego vomitos y compro- 
miso del sensorio. En el examen solo se en- 
contro rigidez de nuca y columna, y fonta- 
nela anterior abombada., El liquido céfalo ra- 
quideo de ingreso dié: albumina 1,01 gm.%,, 
glucosa 0.46 gm‘,, células 3200, linfocitos 
18% 
eloramfenicol y 


segmentados 82%. Se indicé penicilina, 
La_ evolucién 


sulfadiazina. 


Radiografia N® 2 
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Radiografia N 


fué satisfactoria, no presentando signos neu 
roologicos. 

A los 20 dias hizo bronconeumonia, 
por lo que la neumoencefalografia se pos- 
tergo hasta los 38 dias; esta dio una dilata- 
cion ventricular asimétrica. Se fué de alta 
en buenas condiciones. (Radiografias 3 y 4). 


una 


E. D. B. Obs. N® 381344. Nino de un ano 
ocho meses de edad que ingresa con un trau- 


matismo encéfalo craneano y una fractura de 
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Radiografia N° 4 


base de craneo aue se habria producido 6 dias 
antes. Dos dias antes del ingreso fiebre, cefa- 

mirada fija y somnolencia. La puncién 
lumbar da: albumina 0.67 gm.%,, glucosa 
0.39 mg.',,, células 1250, linfocitos 25%, seg- 
mentados 75%. Se le indicé penicilina, clo- 
ramfenicol y sulfadiazina. Durante los cinco 
primeros dias, rigidez de nuca, luego sin sig- 
nos neurologico. Se hizo neumoencefalogra- 
fia a los 25 dias que revel6é una atrofia cor- 
tical difusa. (Radiografias N.os 5 y 6. 


Radiografia N® 6 
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E. B, A. Obs. N° 393473. Lactante de 8 me- 
ses que ingresa porque tres dias antes tiene 
quejido, irritabilidad, vomitos y fiebre. En el 
examen fisico se encontro rigidez de nuca y 
columna, bregma abombado, Brudsinsky y 
Kernig positivo. El liquido raquideo dio: al- 
bumina 0.78 0.61 gm‘,,, ceé- 
lulas 660, linfocitos segmentado 90%. 
Se trato con 
ramfenicol. A los 10 examen neuro 
logico era negativo. A los 28 dias de hospi- 
talizacién sarampion. Por esta razon la neu 
moenefalografia se posterg6é hasta los 47 dias, 
ésta revelé una dilataciOon ventricular asimé- 
trica con atrofia cortical difusa, Se fué de alta 
en buenas condiciones, (Radiografia N® 7). 


glucosa 
10%, 
sulfadiazina y 
dias el 


£mM.',, 


penicilina, clo- 


L. V. N. Obs. N® 407483. Lactante de 7 me 
ses cuya enfermedad se inicia 15 dias con 
fiebre alta y quejido, siendo tratada con pe- 
nicilina. El dia antes de su ingreso nuevamen- 
te fiebre. Al examen fisico signos meningeos, 
Se indico penicilina, sulfadiazina y Quemice- 
tina. El liquido céfalo raquideo de ingreso 
dié: albdmina 0.54 gm.‘,,, glucosa 0.51 gm.‘,,, 
células 720, linfocitos 6% , segmentados 93%, 
monocitos 1%. En el cultivo se encontro He- 
mophilus Influenzae. 

Evoluciono bien; a los 15 dias se practico 
neumoencefalografia que did: atrofia cerebral 
e hidrocefalia. 

Luego tuvo un sarampion, y se fué de alta 
a los 41 dias en 
signos neurologicos. 


buenas 


Esta 


condiciones v_ sin 
nina reingreso un 


Radiografia N® 8 
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Radiografia 7 


mes después y en el examen se encontr6é 
francos signos neurologicos, con retraso mo- 
tor, (Radiografias N.os 8 y 9). 

S. C. V. Lactante, hijo de padres sanos, sin 
antccedentes de importancia. 

Ingresa por primera vez a los 7 meses por- 
que dos dias antes esta febril, irritable, y vo- 
mitando, 


Radiografia N°? 9 
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Radiografia N® 10 


En el examen se encuentran sign@s menin- 
geos. Se hace el diagnostico de meningitis 
aguda purulenta confirmada por puncidn. No 
se aisl6 germen. Se trat6 con penicilina, clo- 
ramfenicol, sulfadiazina y meticortén. 

A los 20 dias tuvo sarampion. Se fué de 
aita a los 44 dias, 

Reingresa al mes diecinueve dias del alta 
porque 6 dias antes esta irritable, febril. La 
madre conto que desde el alta, el nino se 
mantuvo febril. Se hace diagnéstico de me- 
ningitis aguda purulenta confirmada nueva- 
mente por la puncién lumbar. No se comprue- 
ba germen,. El fondo de ojo y el examen oto- 
rrinolaringologico fué normal 

Durante la hospitalizacion hace una hidro- 
cefalia y se anota hipertonia de las extremi- 
dades, especialmente de las inferiores 

A los 42 neumoencefa- 
lografia, que revelo un rechazo de ventriculos 
a izquierda, con dilatacion de ellos. 

Dos dias después se 


dias se le practica 


interviene vaciando u 
absceso subdural temporal derecho. 
Evoluciono perfectamente bien, afebril. 
Se fué de alta a los 71 dias con indicacio- 
nes de rehospitalizacion, para extirpar la 
membrana, (Radiografias N.os 10 y 11). 


COMENTARIO 
El estudio sistematico de la neumoen- 


cefalografia en el curso de la meningitis 
purulenta por nosotros realizado, ha pues- 
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Radiografia N° 11 


to en evidencia alteraciones de diferente 
grado, que en muchos de estos casos no 
correspondian a manifestaciones clinicas. 
15,78° de los 19, no presentaron ninguna 
alteracion clinica neurologica hasta su al- 
ta, pero el estudio neumoencefalografico 
revelo alguna de las alteraciones patolo- 
gicas anteriormente descritas. 

Creemos que la fisiopatologia de los 
hallazgos neumoencefalograficos se pue- 
den asimilar en cada una de sus partes, 
a lo que en forma exhaustiva se ha estu- 
diado en la evolucion de la meningitis 
Tbe.: sobreproduccion del liquido cefalo 
raquideo, bloqueo y alteracion de la reab- 
sorcion. Las perturbaciones hidrodinami- 
cas cerebrales no son la unica causa de 
dilatacion ventricular. A la estagnacion 
del liquido ventricular (fenédmeno acti 
vo) se asocian los efectos de la atrofia 
cortical cicatricial (fenomeno pasivo); 
la destruccion parenquimatosa es la con- 
secuencia directa de la anoxia neuronal 
por isquemia. E] sustrato es la arteriolitis 
terminal diseminada. 

La hidrocefalia se acentua durante la 
evolucion de la enfermedad bajo la in- 
fluencia de la isquemia cortical por la 
arteriolitis cerebral difusa. 

Una secuela hidrocefalica equilibrada 
puede no dar lugar, en la infancia, a nin- 
gun deterioro psiquico aparente, tanto co- 
mo una hidrocefalia latente en un adulto 
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puede ser compatible con un desarrollo 
psiquico y una adaptacion social satis- 
factoria. 

Ademas de las alteraciones arteriolares 
y de drenaje de liquido céfalo raquideo, 
en un comentario bibliografico, de un es- 
tudio anatomopatologico de 34 casos que 
se practico en ninos fallecidos por me- 
ningitis a Hemophilus Influenzae, se ha- 
bla de la importancia del drenaje venoso. 
La oclusi6n venosa, como factor causal, 
debe ser temporal para producir necrosis 
de la sustancia blanca sin franco infarto 
hemorragico. 


CONCLUSION 


1° Se estudian 19 casos de meningitis 
purulenta del Servicio de Infecciosos del 
Hospital Clinico Regional de Concepcion. 

2° Las edades fluctuaron entre 26 dias 
y 8 anos. 

3° En todos ellos se practicé sistema- 
ticamente la neumoencefalografia por via 
lumbar, previa preparacion. 

4° No hubo complicaciones por la in- 
yeccion del aire. 
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5° En todos los casos la neumoencefa- 
lografia demostro alteraciones patolégicas. 


6° 15,78% de los casos no presentaron 
manifestaciones clinicas patologicas has- 
ta el momento del alta. 


7° Siendo esto una comunicacién pre- 
liminar, en una presentacion posterior 
daremos cuenta de la evolucién clinica 
de estos pacientes. 
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HIJO DE MADRE DIABETICA 


Dres. PERLA MARTINEZ, A, GALLO, E. SCHILLING, A. REYES 
y ROSA GALLEGOS * 


La aparicion de la insulina marca la 
separacion clara entre 2 grandes perio- 
dos del problema de la embarazada dia- 
betica. Antes de ella, la mujer diabética 
era practicamente estéril y el embarazo 
ocurria solo en un 2 a 6‘%c de los casos, 
y el 40 a 70‘c de ellos terminaba en abor- 
tos, mortinatos o ninos fallecidos en el 
periodo neonatal ?. 

Con la Insulina, la madre diabética se 
embaraza en proporciones similares a la 
mujer normal, pero aun persiste un ma- 
yor riesgo para sus hijos. 

Se ha visto que la muerte del produc- 
to de la concepcion entre 1* y 18* sema- 
na de gestaciOn (abortos) se produce en 
una cifra semejante en madres diabéticas 
y normales (12,3% y 10‘ respectiva- 
mente segun Gellis). 

Posteriormente, entre las 18* y 28? se- 
manas, disminuye la posibilidad de muer- 
te fetal tanto en madres sanas como en- 
fermas. Mas alla, entre las 28* y 32% se- 
manas, se disocian ambas curvas, dando 
una mortalidad 6 veces mayor para los 
fetos de madres diabeticas, para dismi- 
nuir posteriormente hasta llegar a las 
35* y 36% semanas, periodo que seria el 
optimo para el nacimiento de estos ni- 
nos. En las semanas siguientes, otra vez 
asciende la curva de riesgo fetal en los 
hijos de madres enfermas, en forma tal 
que de cada 3 ninos que nacen, uno mue- 

Finalmente, el recién nacido, hijo de 
madre diabetica presenta caracteristicas 
morfologicas, fisiologicas y patologicas 
que le son propias y que han motivado 
en los ultimos anos el interes de varios 
autores. 

Esta morbi-mortalidad fetal y peri-na- 
tal esta determinada por factores de 3 ti- 
pos: a) de la madre, b) obtétricos, c) del 
nino. 

a) De la madre: tienen capital impor- 
tancia la severidad de la diabetes y el 
control y prevencidén de la acidosis. Otros 
factores maternos tales como edad, histo- 
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ria obstétrica, toxemia e hidroannios, pa- 
recen ser de menor importancia. 

b) De los factores obstétricos: cabe in- 
sistir que la edad ideal para el parto esta 
entre las 35* y 36% semanas de gestacion. 

c) Del nino: el peso de nacimiento es 
factor importante, empeorando el pro- 
nostico con los pesos muy altos y los muy 
bajos. Los ninos prematuros son produc- 
to de madres con diabetes severas (clase 
E de la clasificacion de White) o sea en 
las que hay ya arterioesclerosis de los 
vasos pelvianos con menor oxigenacion 
del feto. En cuanto a sexo, hay una ma- 
yor mortalidad de los varones, tanto ‘in 
utero” como en el periodo neonatal '. 


Cuadro clinico del recién nacido hijo de 
madre diabética. 


Algunos de ellos son aparentemente 
normales, pero cerca del 80% de ellos* 
presenta un aspecto tipico. Son ninos con 
un peso de nacimiento que excede al nor- 
mal mas largos y mas gordos que lo ha- 
bitual, blandos e hipotonicos, con cara re- 
donda como de luna, cuello corto y abun- 
dante paniculo adiposo en los hombros, 
implantacion pilosa caracteristica en la 
region posterior del cuello, todo lo cual 
les da un aspecto de bifalo. 

A menudo presentan ictericia, que es 
mas intensa que la del R.N.N.*. Suele 
haber hepatoesplenomegalia y el 50°. de 
ellos? presenta un sindrome de “dificui- 
tad respiratoria” en que hay taquipnea, 
Jlanto quejumbroso constante, retraccicn 
intercostal y crisis de cianosis; a la aus 
cultacion la ventilacion pulmonar es es- 
casa y a R. X. se ve un punteado fino en 
ambos pulmones. Este cuadro aparece 
por lo general dentro de las primeras 6 
horas de vida y dentro de 24-72 horas pa- 
sa, o por el contrario, lleva al nino a la 
muerte por insuficiencia respiratoria. 

En una alta proporcion de ellos apare- 
ce un cuadro neurologico caracterizado 
por hipotonia, temblores y convulsiones. 


Hospital ‘‘San Juan de Dios’, 
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No es infrecuente la existencia de 
anomalias congenitas cardiacas, urina- 
rias, oculares, etc. 


Hallazgos de Laboratorio. 


1) Hipoglicemia, que se dice es maxi- 
ma a las 3 horas y desaparece esponta- 
neamente a las 6 horas. Su presencia no 
es la regla y nosotros no la hemos encon- 
trado en ninguno de nuestros casos. 

2) Hipocalcemia que suele aparecer en 
el curso de los primeros 4 dias. 

3) Hiperfosfatemia especialmente al 2” 
dia. 

4) Hipokalemia. 

5) Acidosis respiratoria descompensa- 
da en las primeras horas, con pH sangui- 
neo bajo y aumento de CO, plasmatico. 
Mas o menos a las 4 horas se agrega una 
acidosis metabolica que se evidencia por 
un descenso de la reserva alcalina. 

6) Menos saturacion de O*, medida en 
la sangre del cordon umbilical. 

7) Funcion suprarrenal aumentada: lo 
que se demuestra por un aumento de los 
corticoides en la orina y por el test de 
Thorn positivo. 

8) E.C.G.: sus alteraciones no son cons- 
tantes y tendrian que ver con la hipopo- 
tasemia. 

9) Aumento de los globulos rojos nu- 
cleados interpretado como respuesta me- 
dular a la hipoxia. 


Anatomia Patologica. 


La A.P. demuestra la existencia de 
membrana hialina en el 80‘, de los pul- 
mones de estos ninos, lo que es segura- 
mente la causa mas importante de su 
muerte, ademas de las malformaciones 
congénitas y traumatismos del parto. 

Hay también hiperplasia de los islotes 
de Langheran. Macrosomia, Viscerome- 
galia y hematopoyesis extramedular, es- 
pecialmente a nivel del bazo e higado. 

En cuanto a la placenta, algunos estu- 
dios no han demostrado diferencias carac- 
teristicas con respecto a placentas de mu- 
jeres normales. Otros en cambio, han en- 
contrado placentas grandes, con edema y 
degeneracion de las vellosidades coriales; 
calcificaciones arteriolares y trombos e 
infartos placentarios *. 
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Fisiopatologia. 


Los hechos hasta ahora conocidos de 
la fisiopatologia no bastan para explicar 
los rasgos basicos de la clinica del R.N. 
de madre diabética, como veremos a 
continuacion. 


1) Macrosomia: la explicacion de este 
fenomeno ha seguido en general las si- 
guientes lineas: 

a) Teoria del hiperinsulinismo, que 
condicionaria un aumento del peso corpo- 
ral a expensas, fundamentalmente, de 
tejido adiposo y muscular por el aumento 
que provoca en la sintesis de grasas y 
proteinas y una macroesplacnia por de- 
posito exagerado de glucogeno. 

b) Teoria del hormon de crecimiento, 
cuya accion es antagonica de la insulina, 
ya que aumenta la neoglicogénesis, dis- 
minuye la lipogenesis, retiene agua y fa- 
vorece el deposito de proteinas. 

c) Teoria del hiperadrenocortisismo 
que existiria en estos ninos y que produ- 
ce: disminucion de la lipogénesis, aumen- 
to del catabolismo protéico y retencion 
de agua y sodio. 

Sin embargo, estas acciones explica- 
rian el edema pero no la macrosomia. 

La medicion directa y radiologica de 
las partes blandas, el aspecto clinico y 
el estudio de la distribucion del agua cor- 
poral en los hijos de madres diabéticas, 
inclinan a pensar que su macrosomia es 
basicamente adiposa, lo que estaria de 
acuerdo con un hiperinsulinismo. (Como 
apoyo a esto ultimo ha surgido eviden- 
cia que las madres llamadas prediabéti- 
cas son en realidad hiperglicemicas en 
comparacion con las normales, debilitan- 
do asi el argumento mas poderoso contra 
la tesis de la hiperglicemia materna hi- 
perinsulinismo fetal como elemento pa- 
togenico). 


2) Edema y desequilibrio hidroelectro- 
litico: no todos los investigadores estan 
de acuerdo en que existe verdadero ede- 
ma en estos ninos, pero, diversas expe- 
riencias demuestran lo siguiente: a) eli- 
minacion de agua y sodio exagerada; b) 
eliminacion de potasio exagerada en in- 
anicion y tendencia a la retencion cuando 
se administra este ion, c) eliminacion 
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exagerada de nitrogeno semejante a la 
del prematuro, pero a diferencia de éste, 
desproporcionadamente mayor a la eli 
minacion acuosa. 

Osler y Pedersen'® demuestran con 
medicion del espacio de deuterio que la 
proporcion de agua total y de agua extra- 
celular es menos en el R.N. de madre 
diabetica que en el normal, lo que se ex- 
plicaria facilmente por su mayor canti- 
dad de un tejido pobre en agua como es 
el adiposo. Esta proporcion baja aun mas 
en dias posteriores al nacimiento, lo que 
implica que las grasas no se estan com 
bustionando. Tampoco se queman en for- 
ma exagerada las proteinas, como se des 
prende de la proporcion agua excreta- 
da/N ex cretado. 

.De donde provendria este exceso de 
eliminacion acuosa y de sodio? La expli- 
cacion logica es que provenga de fuentes 
de glicogeno intracelular muy aumenta 
das. Se eliminaria sodio y cloruros en 
proporcion diferente a la que se observa 
cuando proviene del espacio extracelu- 
lar. E] sodio, que ocuparia dentro de la 
celula el lugar del potasio crea al despla- 
zarse una avidez de este ion, hecho obser 
vado experimentalmente y que explica- 
ria los sintomas electrocardiograficos de 
hipokalemia (observados por algunos au- 
tores). 

3) Hiperadrenocortisismo: tanto el as- 
pecto somatico de estos ninos como su 
conducta hidroelectrolitica estarian per- 
pectamente de acuerdo con la hipotesis 
de que viven intrauterinamente en un 
ambiente de hipercorticalismo. Sin em- 
bargo, las diversas experiencias tendien- 
tes a demostrar este hecho no son con- 
cluyentes e incluso son contradictorias. 
Asi, algunos investigadores como Bjuk- 
lund encuentran elevada eliminacion de 
17 quetoesteroides y 17 hidroxicorticor- 
desteroides en el periodo post natal in- 
mediato en comparacion con R.N. norma- 
les, y una elevada eliminacion de estos 
productos por la embarazada diabética. 

En contraste con lo senalado no se en- 
cuentran cambios morfologicos congruen- 
tes en las suprarrenales, tiroides o hipo- 
fisis de estos ninos y otros incluso encuen- 
tran valores normales de esteroides en 
la sangre de ellos. 

Fs probable que este hipercorticalis- 
mo se deba a paso de corticoides mater- 
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nos a traves de la placenta y no a esti- 
mulacion por ACTH materno (no cruza 
la placenta) ni fetal. 

4. Trastorno respiratorio. La hipervole- 
mia, la sobrecarga adiposa y el posible 
deficit funcional de un miocardio infiltra- 
do de glicégeno podrian invocarse como 
causas de una ectasia circulatoria que a 
nivel del pulmon produciria alteracion 
de la permeabilidad capilar y exudacion 
de liquido con formacion de membranas 
hialinas y consiguiente trastorno de la 
respiracion. Sin embargo, se han encon- 
trado en ellos presiones venosas normales. 

5. Cuadro neurologico: estas mismas 
razones, mas la anoxia se invocan para 
explicar la sintomatologia neuroldgica. 

Comentario especial merece el cuadro 
convulsivo que se presenta asociado a ve- 
ces a una hipocalcemia. Puede discutirse 
si esta hipocalcemia es secundaria al hi- 
percortisismo como postula Craig, lo que 
es teoricamente posible, 0 a la acidosis 
metabolica. En todo caso la inyeccion de 
calcio no siempre corrige el trastorno 
neurologico. 

En resumen: podemos afirmar que una 
gran cantidad de los hechos presentes en 
el R. N. de madre diabetica, no tienen 
una explicacion clara, pero que los si- 
guientes fenomenos parecen establecidos: 
— Macrosomia a base de sobrecarga adi- 

posa; 

Caracteristicas fisiologicas de prema- 
turos; 

Eliminacion acuosa y electrolitica exa- 
gerada; 

Permeabilidad capilar pulmonar au- 
mentada, y 

Probable hiperadrenocortisismo. 


TRATAMIENTO 


No existiendo aun explicaciones claras 
sobre la fisiopatologia del cuadro de es- 
tos R.N. el tratamiento no puede ser es- 
pecifico ni hay concenso unanime de los 
diferentes autores. 

En general, puede plantearse en 3 ni- 
veles: 

a) Medidas a tomar durante el emba- 
razo: 1. Control de la diabetes; 2. Control 
del embarazo. 

b) Medidas a tomar con respecto al 
parto: Provocarlo entre las 35#-36? se- 
manas. 
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c) Medidas a tomar con el R.N.: seran 
las que corresponden a una buena recep- 
cion del R.N. es decir: Trendelemburg, 
aspiracion del rinofarinax y estomago, 
Oxigeno o resucitaciOn en caso necesario. 
En cuanto a las medidas posteriores estas 
seran esencialmente sintomaticas. La ali- 
mentacion debe ser fraccionada y algunos 
recomiendan iniciarla después de las 48 
horas *. E] uso de glucosa oral o i.v. se 
hara cuando haya sintomas clinicos de 
hipoglicemia o cuando el Laboratorio in- 
dique una hipoglicemia franca. Ambiente 
humedo ‘incubadora) se usara cuando 
se presente el Sindrome de ‘ ‘dificultad 
respiratoria’. Los temblores y convulsio- 
nes no parecen mejorar con el calcio y 
se trataran en la forma habitual. 


Pronostico alejado de los 
diabeticas. 


hijos de madres 
Diversos autores =“ se han preocupado 
de estudiar e] alejado de estos 
ninos siguiendo grupos de ellos por perio- 
dos variables que aleanzan hasta 15 anos 


pronostico 
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cordancia, como sucede muchas veces en 
este tipo de estudios longitudinales que 
son de dificil ejecucion. Sin embargo, po- 
driamos resumir sus conclusiones como 
sigue: 

a) La mortalidad parece ser mas alta 
que en ninos normales durante el 1.er 
mes de vida y estaria determinada funda- 
mentalmente por la presencia de mem- 
brana hialina, malformaciones congénitas 
y facilidad para infectarse. Posteriormen. 
te, la mortalidad no seria mayor que en 
otros ninos. 

b) Desarrollo pondoestatural: en este 
aspecto existe concenso unanime para 
considerar que no hay diferencia entre hi- 
jos de madres sanas y enfermas. 

c) Malformaciones congeénitas: parecen 
ser ligeramente mas frecuente en este 
grupo de ninos, discutiendose su etiopa- 
togenia. 

d) Aparicion de Diabetes: la aparicion 
de Diabetes Juvenil ha sido poco frecuen- 
te, pero aparentemente esta incidencia es 
un poco mas alta que en la poblacion ge- 


Los resultados obtenidos presentan dis-  neral. Sobre la aparicion de Diabetes en 
CUADRO 
CARACTERISTICAS DEL EMBARAZO Y DE LA DIABETES DE LAS 
MADRES DIABETICAS 
Contro i 
Ed E ce su diabete Antecedentes obstétricos 
nat or diabet« durante e! 
be embaraz< 
Ay 49 S Sin te 5 abortos 
B Regime mas Régimen mas 5 partos normales. Un morti- 
nsulina insulina nato de 7 meses. 
© 3 Desconocida Sin Sin ll hijos con mas de 4.000 grs. 
Sin abortos 
D 33 | 30 Régimen Régimen 3 partos de término. Un mor- 
| exclusivo exclusivo tinato. 3 abortos espontaneos. 
3 partos de término. Cinco 
E 37 29 Régimen mas Régimen mas mortinatos de cinco y seis 
insulina insulina meses de edad. 
F 36 32 Régimen Régimen 4 partos de término. Un hidro- 
| exclusivo exclusivo amnios anterior. 
G | 38 | 38 Sin Sin 6 partos de término grandes. 
| | 3 abortos provocados. 
H 26 24 Regimen mas | Régimen mas | 2 partos de término normales. 
insulina insulina | 
| | 5 partos de término. abortos 
I 37 37 Sin Sin espontaneos. Eclampsismo en 
| | | dos oportunidades. 
| | 7 partos de término. 3 morti- 
J 32 Desconocida | Sin Sin natos de término. 2 abortos 
| | provocados. 
| | 4 partos de término. 5 abortos 
K 37 Desconocida Sin Sin espontaneos. Eclampsismo en 
| una oportunidad. 
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la vida adulta, sigue las leyes generales 
de la herencia, como caracter Mendeliano 
recesivo. 

e) Desarrollo mental y neuroldgico: 
Hilkla y colaboradores encontraron en el 
grupo estudiado por ellos, una incidencia 
muy alta de déficit mental y trastornos 
neurologicos, que alcanzo al 10% y ellos 
lo explican como una consecuencia de la 
anoxia y de traumatismos del parto. 
Otros autores no concuerdan con estos 
hallazgos. 


NUESTRO MATERIAL 


Se buscaron las fichas de todas las ma- 
dres diabéticas estudiadas en la Materni- 
dad del Hospital ‘San Juan de Dios”’ des- 
de 1955 hasta la fecha y de los ninos na- 
cidos de estos partos. Desgraciadamente 
solo fué posible encontrar antecedentes 
completos de 11 casos, que constituyen el 
motivo de esta presentaciOn y cuyas ca- 


DIABETICA 


Dra. Perla Martinez y cols 


473 
racteristicas se resumen en los cuadros 
la 4. 


Madres diabéticas: Cuadro 1. 


1) Vemos que la edad de las madres 
fluctua entre 26 y 40 anos. 

2) La antigiiedad de la diabetes esta en- 
tre 0 y 8 anos. 

3) En el 50‘. de los casos hubo control 
de la diabetes antes y durante el embara- 
zo, observandose que los casos de ninos 
mas graves correspondieron a madres no 
controladas. (Casos I y J). 


Madres diabéticas: Cuadro 2. 


1) La edad de embarazo flutuo entre 
245 y 290 dias, o sea entre 35 y 41 sema- 
nas de gestacion. El] caso I que corres- 
ponde a uno de los ninos mas graves na- 
cid con una edad de embarazo de 40 se- 
manas. En cambio el caso A que tuvo 41 


CUADRO N° 2 
CARACTERISTICAS DEL PARTO DE MADRES DIABETICAS 


Parto 
eutdcico 


Maniobras obstétricas 


Placenta 


en grs. Hidroamnios eclampsia 


Cesérea por exceso de | si 


No 


Sin 


| 
| 
| volumen fetal. 
| 


Cesérea por fdérceps 


fracasado. 


Cesf4rea por exceso de 
volumen fetal. 


Cesérea por presentacién 


de tronco. 


Sin 


Sin 


285 Sin 


Indeterminado 


Cesérea por exceso de 
volumen fetal. 


245 


| 
| 
| 
| | 
| | 
| 
| 
| 


Extraccién en nalgas. 


| 
| 
| 
| 
| 
| 
| 
| 
| 
| 
| 
| 
| 


a 
a 
Edad del a 
Caso embarazo, 
en dias | a 
A | 290 = 
B 276 600 } No No 
| | | 
| | | 
E 245 550 No No 
a. F | 277 = | 550 | No No ' 
G 280 Sin 750 No No 
H | 245 | 700 | No Si 
| 4 
I | 650 | No No -. 
| 
4 
K = | 600 | No Si 
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semanas de gestacion, no dio un nino da-_ con los caracteres del sindrome de dificul- 
nado y solo fue necesario practicar cesa- tad respiratoria en 2 casos, y que cedie- 
rea debido al exceso de volumen del feto. ron al ambiente humedo. 

2) Solo el 50‘. de los partos fue eutosi- 
cos y la mayoria de los partos distosicos 5) Cinco de ellos presentaron trastor- 
requirieron como maniobra obstetrica la nos neurologicos en que predominaron 
cesarea, por exceso de volumen fetal. los temblores y la hipotonia. 

3) El peso de las placentas fue alto, 
pero correspondiendo con el exceso de Hijos: Cuadro 4. 
peso de los recien nacidos. 

4) Hay 2 casos de hidroamnios y 2 de 1) La otra patologia que presentaron 
eclampsia, lo que es una frecuencia alta. estos ninos fue variada: 
Hijos: Cuadro 3. En 1 caso se presento palidez y vomi- 
tos en las primeras 24 horas. sin que 


1) Se observa que todos los ninos tu se hubiera podido establecer si se tra- 
vieron pesos altos. to de un accidente de hipoglicemia, 
2) Siete de ellos presentan el aspecto debido a la falta de examenes. 
tipico de estos ninos. — 2 casos presentaron ictericia de cierta 
3) El 50°. hizo una evolucion normal importancia, que paso, sin comprobar- 
en el periodo neonatal inmediato. se incompatibilidad de grupos sangui- 
4) De los ninos que presentaron tras- neos ni Rh, lo que esta de acuerdo con 
tornos, en 3 hubo problema respiratorio, la literatura. 


CUADRO N® 3 
CARACTERISTICAS DE HIJOS DE MADRES DIABETICAS 


| 
Caso Peso en Aspecto Evolucién Trastorno respiratorio Signologia neuroldégica 
grs norma 
A 5000 b ) Sir Sin 
| 
B 4000 ine Ss Paresia facial periférica 
pasajera. 
Temblor de las cuatro extremi- 
Cc 6050 ordo No Abundantes secreciones dades en forma intermitente. 
bronquiales y cianosis Hipotonia general marcada. 
D 5550 | gord Si Sin Sin 
! Temblor grueso de las cuatro 
E 4000 | de bufalo No Apnea corta al nacer extremidades. Hipotonia general 
| | | ! marcada 
7 | | 
Pp 4000 norma! si Sin Sin 
! 
4400 norma! Si Sin Sin 
| | 
| | : 
H 3900 normal i No Sin Sin 
| | | 
| | ! Desde el 4° al 9 dia, “sin- | 
I 4000 de biifalo No drome de afliccién respira- Temblores escasos. Dano encefa- 
| | | | toria grave’’. | lico. Hipotonia general. 
| | | Desde 7% hora al 3er. dia, Temblor grueso de las cuatro ex- 
J 4000 de biufalo | No | “sindrome de afliccién res- | tremidades. Mioclonias de ambos 
| { | | piratoria leve”’. | brazos. Hipotonia general. 
K 4125 | de bufalo | No Sin | retiejos de inmadurez ausentes 
| | | | hasta el 5° dia. 


: 
: 
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CUADRO N° 4 


CARACTERISTICAS DE HIJOS DE MADRES DIABETICAS (Continuacién) 


Laboratorio 


Febriculas 


durante los 10 primeros dias. 


Evoluci6én neonatal 


= 1,43 / 48 hrs. 


Glicemias: 
72 grs. 0/00 


12 hrs. 
21 


Sin examenes. 


Glicemias 

48 hrs. (—) 
Rx. torax 

recho 


20 hrs 117 grs. 0/oo. Orina: 
Calcemia: 72 hrs. = 11,0 mgr. %. 
6& dia aumento ventriculo de- 


Hépatoesplenomegalla 
pontaneamente 


que 


desaparece 


Glicemias: 20 hrs. = 


1,0 / 9 ds. 1,11 grs. o/oo. 
Orina: 10 ds. 


(—). Radioscopia: 20 ds. (—). 


Reingresa al 14° dia y 
Diagnostico 
cefalia. 


fallece 


Bronconeumonia y Micr 


= 0,64 / 2 ds. = 0,58 / 
- = 0686 / 6 ds. = 1,14 / 
0/oo. Rx. abdomen sim- 


Conjuntivitis purulenta ojo 
2 


Penfigoides del cuello 


Palidez y 


24 horas 


vomitos faciles 


Mejora desde el 10 dia y 
en buen estado el 129 dia 


billrrubinemia de 21 mgr. 
la, que mejora espontaneamente. 


} 


gundo dia con bDilirrubine- 


derecho. 


es dado de alta 


= 0,90 / 6 ds. = 086 / 
Reservas alcalinas: 6 ds = 4 / &. 
mEq. Co: 


Calcemia: fz - 7,2 mgr. 0/oo. 


Glicemias: 2 
6 ds. 
Calcemia 


= 


72 dia = 10,5 mgr. %. 


Calcemila 
hemograma: 


meses. Anatomia Patoldégica: Icteri 
14 bazos su! 


nia purulenta derecha. 


2 casos reingresaron después del alta 
y fallecieron en el Servicio: uno con 
Bronconeumonia y microcefalia, y el 
otro con malformaciones multiples y 
en el cual se comprobo hiperplasia del 
pancreas endocrino, que corresponde 
a la preparacion histologica mostrada 
antes, 

2) Finalmente, de los examenes de La- 
boratorio practicados por nosotros no se 
encontro hipoglicemia, aunque debemos 
dejar constancia que se hicieron en todos 
los casos después de las 12 horas y no an- 
tes de las 6 horas de vida, periodo en que 
se describe la hipoglicemia. 

En un solo caso se comprobo una re- 
serva alcalina de 14 mEq al 6° dia, du- 
rante un cuadro de dificultad respiratoria 
y que mejoro rapidamente con el lactato. 


Ausencia congénita del 
Hipertrofia 


mucosas 
ep derecho flotante. 


RESUMEN Y CONCLUSIONES 


1° Se presentan 11 ninos R.N. de ma- 
dres diabeticas, atendidos en el Servicio 
de Pediatria del Hospital “San Juan de 
Dios”, y se revisa la literatura al res- 
pecto. 

2° Se destacan los caracteres morfolo- 
gicos y fisiologicos de estos ninos. 


3° Se analizan las insuficiencias de las 
condiciones maternas sobre la gravedad 
del cuadro, especialmente en lo que se 
refiere a edad de la madre, paridad, du- 
racion de la diabetes y control de ella. 


4° De la revision de nuestros casos y 
de la literatura se concluye que no exis- 
ten nociones exactas sobre la fisiopatolo- 
gia del cuadro de estos R.N. 


Cc | 
cs - 
D 
Glicemias: 20 hrs 
ne = 3 ds. 0.95 / 4 ds 
E 8 ds 0,88 grs. 
ple (—) 
G Sin examenes. 
H primeras Sin examenes. 
ae 0 hrs. 0,55 1411 / 
al Ser. d dia = 8,4 / 
Madre e hijo: 0 Rh (+). f 
Glicemia 3er. dia: 1,0 grs. o/o 
K Ictericla al ser. dia: 11 mgr. %. Orina y : 
mia de 15 mgr. ‘ normales. 
- Caso B fallece a los 215 ricia de piel y ae 
; colédoco. Bronconeumo yernumerarios. 
4a del pancreas endocrino. 
af 
4 
3 
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5° Por consiguiente, el tratamiento es 
solo sintomatico, en relacién con las alte- 
raciones mas frecuentes que son el tras- 
torno respiratorio, las convulsiones y tem- 
blores, y las crisis de hipoglicemia. 

6° Esta conducta implica mantener una 
actitud de observacion permanente de es- 
tos ninos, y practicar los examenes que 
corresponden a los signos que vayan apa- 
reciendo, especialmente glicemias, calce- 
mias, reserva alcalina, etc. 
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AMILOIDOSIS EN UN ESCOLAR 


Prof. ADALBERTO STEEGER 
Dr. JORGE GODOY * 


La amiloidosis es un cuadro poco fre- 
cuente y muy raro en los servicios de Pe- 
diatria por ser una enfermedad preferen- 
te del adulto y de la edad senil, La pre- 
sencia de un caso en nuestro Servicio ha 
servido para revisar los conceptos actua- 
les de esta enfermedad. 

Se ha aceptado que la amiloidosis es un 
proceso degenerativo caracterizado por el 
deposito de una substancia opticamente 
homogenea de distribucion intercelular ’. 

Fue descrita por primera vez en 1842 
por Rokitansky y designada asi por Vir- 
chow por tener propiedades tintoriales se 
mejantes al almidon (se tine de azul al 
echarle Iodo seguido de ac. sulfurico di- 
luido). Sin embargo, no tiene relacion 
con el almidon: el amiloide es un comple- 
jo mucopolisacarido-proteico cuya protei- 
na esta asociada a un polisacarido ideénti- 
co al ac. condroitinsufurico: su produc- 
cion esta en estrecha relacion con el au 
mento de las globulinas y se le encuentra 
asociado con las reacciones antigeno-anti- 
cuerpos. Por estas razones, otros autores 
piensan actualmente que la amiloidosis 
no es un proceso degenerativo sino un 
proceso de deposito debido a una reac- 
cién alergica’. Segun estos autores es 
posible que en la amiloidosis secundaria 
se produzcan antigenos autogenos en el 
sitio de la lesion de origen (artritis, osteo- 
mielitis, etc.) los cuales provocarian anti- 
cuerpos que se depositarian en los orga- 
nos de shock (vasos, células parenquima- 
tosas). Piensan también que los anticuer- 
pos no son producidos en las células re- 
ticuloendoteliales sino en los plasmace- 
llen; de ahi su estrecha relacioén con los 
mielomas multiples donde estas células 
estan muy aumentadas. 

Ya Virchow describio su presencia en 
relacién con procesos supurativos croni- 
cos de los huesos, tuberculosis pulmonar 
y Osea; y con menos frecuencia, en mielo- 
mas multiples, artritis reumatoidea, lues 


terciaria, etc. Sin embargo, hay otros ca- 
sos, menos frecuentes, en los que no se 
encuentra una enfermedad causal. A es- 
tos se les llama amiloidosis primaria. La 
amiloidosis primaria difiere de la secun- 
daria en la distribucion de los depositos 
de amiloides; mientras que en la secun- 
daria se localizan con mayor frecuencia 
en el bazo, rinones, higado, suprarrenales 
y ganglios, en la amiloidosis primaria se 
distribuyen preferentemente en el cora- 
zon, lengua, tubo gastrointestinal y con 
menos frecuencia en el musculo estriado, 
pulmones, rinones, suprarrenales y ba- 
ZO *-*-9, 

No se sabe hasta que punto la amiloi- 
dosis primaria puede ser secundaria a su- 
puraciones de poca importancia, a un des- 
orden metabolico o ser la expresion de 
un mieloma inaparente. Por otra parte, 
gran numero de autores considera la ami- 
loidosis asociada al mieloma multiple en 
un tercer grupo, pues, siendo secundaria 
al mieloma, adopta una distribucién se- 
mejante a la amiloidosis primaria. Ade- 
mas, puede adoptar una forma tumoral 
al constituir los amiloides verdaderas ma- 
sas que pueden confundirse con neoplas- 
mas. Son raras y se localizan de prefe- 
rencia en la laringe, traquea y bronquios. 

Este proceso degenerativo se encuentra 
con mas frecuencia después de la puber- 
tad, sin embargo, puede presentarse a 
cualquier edad. La amiloidosis primaria 
se encuentra generalmente después de los 
40 anos. De los casos revisados, casi to- 
dos se presentaron sobre los 17 anos. Dah- 
lin hace mencion que los casos los encon- 
tro entre los 4 y 70 anos *. Moschwewitz 
describe un caso de 21 y medio anos en 
que el test del Rojo Congo dio 100% de 
absorcion, pero no menciona su resultado 
anatomopatologico °. 

CAUSAS DE AMILOIDOSIS. En la 
gran mayoria de los casos aparece en en- 
fermedades cronicas 0 caquectizantes. Se- 
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gun las diversas estadistica, la causa mas 
frecuente de amiloidosis ha sido la tu- 
berculosis ya sea pulmonar, osea o de 
otros organos. Dahlin, en un estudio de 
44 casos, de los cuales 30 fueron amiloi- 
dosis secundarias, encontro en 7 de éstos, 
un origen tbe, 5 debidos a carcinomas 
(vejiga, rinones, colon, ovario), 3 por os- 
teomielitis. Otros casos se asocian a in- 
fecciones urinarias cronicas, abscesos pul- 
monares, bronquiectasias, artritis reuma- 
toidea, Hodgkin, sifilis terciaria, colitis 
ulcerosa cronica. Tambien se ha encontra- 
do en la enfermedad reumatica ‘. 

Entre nosotros, Gazmuri y Ubilla® en- 
contraron como causa mas frecuente, la 
tuberculosis, luego bronquiectasias supu- 
radas, endocarditis bacteriana, caquexia 
por carcinomas, etc. Ocasionalmente se 
encuentra asociada a plasmocitosis e hi- 
perblobulinemia por sensibilidad a dro- 
gas. 


SIGNOS CLINICOS. La _ amiloidosis 
puede o no dar signos clinicos, que de- 
penderan tanto de la amiloidosis como de 
la enfermedad causal. Generalmente solo 
el compromiso renal y hepatico dan sig- 
nos que pueden hacer sospechar el diag- 
nostico. 

El compromiso del higado puede dar 
hepatomegalia firme y elastica de bordes 
duros y cortantes; rara vez se presenta in- 
suficiencia hepatica. Cecil, en su expe- 
riencia, encuentra retencion de bromosul- 
faleina y aumento de la fosfatasa alcali- 
na probablemente debido a la obstruccion 
de los conductos intrahepaticos °. 

Las manifestaciones renales pueden co- 
rresponder a un sindrome nefrotico con 
albuminuria alta y colesterol elevado; o 
bien, si la evolucion es larga, a una insu- 
ficiencia renal con retencion nitrogenada 
en la que la uremia y la hipertension 
pueden ser severas. El sindrome nefroti- 
co se debe a la alta permeabilidad de los 
glomérulos, mientras que los signos de 
nefritis, generalmente terminal, se deben 
a isquemia renal. 

El compromiso de las suprarrenales con 
insuficiencia de este organo es dudoso '". 
Dahlin en 27 de 29 casos encuentra infil- 
tracion amiloide en la corteza suprarre- 
nal y deja establecido que puede encon- 
trarse sindrome de Adisson. Pero Stem- 
mermann y Auerbach en 354 casos no 
encontraron insuficiencia suprarrenal 
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Bero, en 12 casos con infiltracién amiloi- 
de de las suprarrenales, encuentra sdlo 
2 con evidencias clinicas de insuficiencia 
suprarrenal 


DIAGNOSTICO La amiloidosis se ten- 
dra presente en los cuadros supurativos 
cronicos y mas si se asocia con sindrome 
nefrotico; en el mieloma multiple, en la 
tuberculosis y otras enfermedades caquec- 
tizantes. 

En el diagnostico clinico el test del 
Rojo Congo tiene gran valor. Se basa en 
la propiedad que tiene la_ substancia 
amiloide para captar el colorante de la 
sangre. Se acepta que con una absorcion 
del 90°¢ al 100‘. del colorante debe ha- 
cerse el diagnostico. Pero hay casos en 
que el test es falsamente positivo con in- 
dice de absorcion sobre el 90° en que el 
examen postmortem no ha revelado la 
amiloidosis. Al contrario, el test puede ser 
falsamente negativo existiendo amiloido- 
sis. Esto ultimo sucede principalmente 
cuando los depositos de amiloides son es- 
casos o bien, no estan localizados en el 
higado. Los depositos de amiloide en el 
rinon, por si solos no son capaces de dar 
reacciones tipicas. Estos casos pueden dar 
una absorcion que oscila entre un 0 
a 89‘. ° 

Para efectuar el test del Rojo Congo 
se recomienda inyectar 1 cc. intravenoso 
de una solucion acuosa al 1% por cada 
10 kgrs. de peso corporal. Selicoff 1* llega 
a la conclusion que un paciente no debe 
considerarse con amiloidosis a menos que 
haya absorcion completa o sobre el 90% 
en dos test consecutivos de Rojo Congo. 
En la amiloidosis primaria el resultado 
de este test seria mas incierto. 

La biopsia renal, hepatica o ganglionar, 
a veces puede asegurar el diagnostico. 
Puede usarse el Lugol como colorante ya 
que tine la substancia amiloide de color 
café caoba, mientras que los tejidos ad- 
yacentes toman un color amarillo; o bien, 
el violeta de metilo o genciana con el que 
se produce una reaccion metacromatica: 
el amiloide se tine de color rojo y los te- 
jidos adyacentes de color azul violeta. 


PRONOSTICO Y TRATAMIENTO. Nin- 
guna terapéutica es eficaz en la amiloi- 
dosis ya establecida. La cortisona, ACTH 
y extractos hepaticos crudos que se han 
preconizado no tienen ninguna utilidad. 


, 
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En la amiloidosis secundaria hay que tra 
tar el proceso supurativo causal; en los 
casos leves y en los casos incipientes el 
proceso puede ser reversible y desapare 
cer a los pocos meses; en otros, aunque 
desaparezca la enfermedad de origen, la 
amiloidosis sigue su propio curso. Actual 
mente con los antibioticos y mejores tec 
nicas quirurgicas los procesos supurati 
disminuido en frecuencia, lo que explica 
la rareza de la amiloidosis actualmente. 


RASGOS ANATOMOPATOLOGICOS. 
Todos los organos pueden presentar algun 
grado de infiltracion amiloidea. El ami- 
loide se ubica bajo el endotelio de los ca- 
pilares y arteriolas y se extiende a la tu- 
nica media de estas; y a medida que in 
filtra los tejidos va comprimiendo las 
células parenquimatosas provocando su 
atrofia. Las paredes de los vasos se en- 
gruesan y su lumen se estrecha produ 
ciendo isquemia. 

En el rinon se obliteran los capilares 
glomerulares y las arteriolas; los tubulos 
contorneados quedan sin aporte sangui 
neo, aparte que sus células se infiltran de 
amiloide. Se producen lesiones degenera- 
tivas en los tubulos con gran acumulo de 
lipoides; se atrofian gradualmente y son 
reemplazados por tejido fibroso. El rinon 
puede estar normal, aumentado de tama 
no, 0, en sus etapas mas evolutivas, re- 
traido. 

Cabe hacer presente que en la actua- 
lidad el sindrome nefrotico se deriva de 
una alteracion de la filtracion glomerular 
y no de una alteracion en la absorcion 
tubular. Con el microscopio electronico 
se pueden distinguir tres elementos que 
intervienen en la filtracion glomerular: 
a) la célula endotelial del capilar con po- 
ros o fenestraciones en sus polos laterales; 
b) la membrana basal que, segun algu- 
nos, es homogénea y segun otros esta in- 
terrumpida por fenestraciones; c) la cé- 
lula epitelial o podocitaria, ubicada bajo 
la membrana basal, emite prolongaciones 
hacia ésta 

Cada uno de estos elementos deja pasar 
a través de sus “poros’ moléculas peque- 
nas del tamano igual o menor al de las 
seroalbuminas. Una alteracion en sus es- 
tructuras permitiria el paso de moléculas 
mayores y entre éstas, moleéculas protei- 
cas de mayor tamano. El amiloide se de- 
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posita en la célula endotelial del capilar 
e infiltra la membrana basal alterando sus 
estructuras, 

En el bazo, el amiloide aparece frecuen 
temente en la pared de las arteriolas de 
los corpusculos de Malphighi, llegando a 
reemplazar al tejido linfoideo y tomando 
el aspecto de bazo sagu (tapioca). Otras 
veces la alteracion afecta al tejido con- 
juntivo de los senos venosos y al reticulo 
de la pulpa roja. También se ha encontra 
do deposito de amiloide dentro de los lin 
focitos esplenicos. El] bazo generalmente 
esta aumentado de tamano, palido, tras 
lucido y de consistencia firme elastica pe 
ro en general no se le evidencia clinica 
mente. 

En el higado el amiloide aparece en las 
células de Kupffer y en el subendotelio 
de los capilares sinusoidales. Por una par 
te comprime y produce atrofia de la celu 
la hepatica, y por otra, oblitera el lumen 
de los sinusoides. 

En las suprarrenales se compromete 
principalmente la zona cortical con una 
infiltracion que puede ser leve o intensa 
llegando a constituir una sola masa de 
amiloide. Lo mismo sucede en e] tiroides. 
En el intestino se afecta el tejido conjun- 
tivo de las vellosidades aumentando su 
tamano. En el corazon el amiloide se de 
posita en el tejido reticular que rodea la 
fibra muscular. Los nodulos linfaticos no 
aumentan o aumentan muy poco su tama- 
no, de manera que no dan manifestacio- 
nes clinicas. En los otros organos en ge- 
neral se produce la infiltracion de la tu- 
nica media de las arteriolas, de venas pe- 
quenas y de las células reticuloendote- 
liales, 


CASO CLINICO 


Nino de 13 anos, de 1,40 m. de talla y 25 
y medio kgs. de peso que ingresO por una 
osteomielitis crénica de la cadera izquier- 
da, de 15 meses de evolucion. 

A su ingreso presentaba mal estado gene- 
ral con decaimiento y palidez acentuada; 37° 
de temperatura, pulso de 140 x min. y pre- 
sién arterial del 110/80 mm.Hg. Sin altera- 
ciones del craneo, cara, cuello ni torax; exa- 
men cardiopulmonar normal, Abdomen de- 
presible con higado palpable a 3 cms. bajo el 
reborde costal. Bazo no se palpaba. En am- 
bas regiones inguinales se palpaban ganglios 
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grandes dolorosos; y a izquierda, gran masa 
inflamatorig muy sensible, en relacién con el 
proceso supurado de la cadera izquierda que 
vaciaba pus abundante por orificios fistulo- 
sos a la cara externa del muslo izquierdo. El 
trocanter mayor estaba desplazado hacia arri- 
ba y prominente hacia el plano posterior; ca- 
dera izquierda rigida, marcada atrofia de 
miembros inferiores. En el 49 y 5° ortejos iz- 
quierdos y en el maléolo tibial derecho, pe- 
quenas osteitis supuradas. 

La radiografia de pelvis demostroé total 
destruccion de la cabeza del fémur izquierdo, 
cavidad cotiloidea y de la mayor parte del 
isquion: ausencia de articulacion coxofemoral 
izquierda. Posteriormente evidencié la exis- 
tencia de secuestro multiples en la cabeza y 
cuello del fémur. La radiografia del tobillo 
derecho osteoporosis e imagenes quisticas en 
el extremo inferior de la tibia, 

E! laboratorio reveloé discreta anemia al in- 
greso con leucositosis de 16.800 elementos. El 
cultivo de pus y antibiograma demostro Mi- 
crococcus pyogenes un comienzo 
a la eritro y sigmamicina. A los pocos dias 
aparecio un sindrome urinario con indicios 
de albimina, pero rapidamente la albuminu. 
ria se elev6o a cifras de 10 y 12 grs.‘;; cilin- 
dro hialinos abundantes, cilindros granulosos 
y céreos escasos. La proteinemia descendio a 
5 grs. ‘;, con indice A’G de 0,28. La sedi- 
mentacion se mantuvo siempre sobre 100 
mms.; la uremia y la presion arterial se man- 
tuvieron en cifras normales. El test del Rojo 
Congo dio un 55‘; de absorcion. 

Se efectud tracci6n del miembro inferior 
izquierdo, curacion local; se trato con anti- 
bidticos de amplio espectro de accidn, se co- 
lecé yeso. No se obtuvo ningun resultado 
favorable. Como aparecieron secuestros, se 


sensible en 


Fig N° 1. Biopsia de ganglio. Depdsito de amiloide. 
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practico secuestromia de cuyo examen el pa- 
tologo inform6: osteomilietis crénica inespe- 
cifica y depdsito de amiloide en un ganglio 
linfatico (Fig. 1). Posteriormente apareci6é 
edema generalizado progresivo y fallece. 


INFORME ANATOMOPATOLOGICO 


Examen macroscopico: Cadaver de puber de 
sexo masculino, muy enflaquecido, con mar- 
cados signos carenciales, atrofia de las masas 
musculares, deformacion de! anillo pelviano 
debido a ascenso marcado de la epifisis del 
fémur izquierdo y acortamiento del miembro 
del mismo lado. A nivel de la region articu- 
lar coxofemoral se destacaban todos los sig- 
nos de una lesion inflamatoria crénica supu- 
rada con trayectos fistulosos profundos: zo- 
nas necroticas con destrucci6on de la cabeza 
y cuello del fémur y de la cavidad cotiloidea. 
Tiroides ligeramente hiperplastico; ganglios 
mediastinales aumentados de tamano sin as- 
pecto de tbe. Pulmones de forma y tamano 
normales con adherencias pleurales multi- 
ples. Corazon de forma y tamano normal, co- 
lor café rojizo. Higado aumentado de tama- 
no, color café grisaceo, consistencia firme y 
dibujo lobulillar algo exagerado. Bazo aumen- 
tado de tamano, color café grisaceo con al- 
gunas zonas palidas, de consistencia firme. 
Estomago, pancreas, intestinos delgado y 
grueso de aspecto normales. Hiperplasia de 
los nédulos linfaticos del mesenterio. Rino- 
nes aumentados de tamano, color café grisa- 
ceo con extensas zonas palidas: consistencia 
algo firme: cortical palida de 7 mms. de es- 
pesor; medular cianodtica; calices, pelvis y 
ureteres sin lesiones inflamatorias con uno 
que otro pequeno calculo. Suprarrenales au- 
mentadas de tamano y consistencia, presenta- 


Fig. N° 2. Bazo. Amiloidosis severa de disposicién 
folicular. 
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Ssevera 


(Tincion Van Gieson). Amiloidosis 


de disposicion folicular 
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Amiloidosis difusa de dispo 


intercordona! 


Suprarrenal 
sicion 


ban varias pequenas hemorragias mas abun 
dantes en el lado izquierdo. 
Examen Pulmones: 
con enfisema focal; neumonitis 
con fibrosis discreta. Corazon: 
granular y edema _ intersticial. 
peremia, de 
pared de Beazo: 
amiloidosis severa de disposicion 
(Fig. 3). Rinones: hiperhemia, abundante de- 
posito de amiloides en los glomérulos, ocasio- 
y escaso en las membranas basales de los tu- 
bulos, tumefaccion turbia del epitelio tubular, 
dilatacion de lumenes con precipitado 
grumoso y cantidad moderada de cilindros 
hialinos especialmente en su porcién distal 
y en los colectores (Fig, 4). Suprarrenales: 


atelectasia 
intersticial 
tumefaccion 
Higado: hi- 
en la 
hiperemia, 
folicular. 


microscopico: 


escaso deposito amiloide 


los sinusoides. 


los 
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N° 4. 


glomérulos, ox 


Abundante deposito de amiloide en 
asional y escaso en las membranas 
Tumefaccion turbia del epitelio 
lumenes con do 


ilindros hialinos 


| 

basales de los tubulos 
dilatacion 


grumoso 


tubular de los precipita 


} 


amiloidosis difusa de disposicién intercord: 
con hemorragias y trombosis. (Fig. 5). 
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RESU MEN 


1. A proposito de un caso se exponen 
los conceptos actuales acerca de la pato- 
genia, causas, clasificacion, signos clini 
cos y anatomopatologicos, pronosticos y 
tratamiento de la amiloidosis. 

2. Se expone el caso y los hallazgos 


anatomopatologicos. 
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PEDIATRIA PRACTICA 


EXPERIENCIA 


Dr 


INTRODUCCION 


Con el objeto de disminuir nuestras 
tasas de mortalidad infantil, creamos un 
pequeno Centro de Prematuros que sir- 
viera a la provincia de Aysen, y especifi- 
camente a los Hospitales Bases de Chile 
Chico, Puerto Aysen y Coyhaique. 

Es indudable que el ideal es tratar los 
prematuros en servicios especializados, 
bien dotados y en los cuales se sigan nor 
mas estrictas de enfermeria. La realidad 
de nuestra provincia y creemos que de 
gran parte del pais nos demostro que este 
ideal era momentaneamente irrealizable 
vy por lo tanto debimos trabajar en otras 
condiciones, adaptarnos y tratar a nues- 
tros prematuros con los medios que con 
tabamos. 

Este trabajo tiene como objeto por lo 
tanto demostrar Jo realizado en un Hos- 
pital General de 40 camas en un medio en 
que las condiciones climaticas son riguro 
sas, las comunicaciones escasas e irregu- 

y | resultados obtenidos. 


PERSONAL 


Un medico becado en Pediatria duran- 
te un ano. 

Una jornalera a contrata durante el 
dia con atencion exclusiva de prematuros. 

Una Auxiliar que junto con atender 
otros enfermos atienda tambien a los pre- 
maturos durante la noche . 


MATERIAL 


Habilitamos una pieza con calefaccion 
a lena permanente y contamos durante 
un tiempo con una incubadora Simonsen- 
Well. Mamaderas exclusiva para cada 
prematuro y material de enfermeria de 
uso general del Hospital. Ropa limpia 
aunque no esterilizada proporcionada por 
el Hospital. 


* Servicio Nacional de Salud. Hospital Coyhaique. 


EN PREMATUROS 
COYHAIQUE 


JUAN MACAYA M 


EN EL HOSPITAL DE 


METODO 


Nuestros prematuros son ninos nacidos 
en el Hospital, consignados a él de los 
otros hospitales de la provincia o ninos 
nacidos en su casa de partos con o sin 
atencion profesional que han consultado 
en policlinico por su peso o por enfer- 
medad. 

Consideramos en este trabajo unica- 
mente aquellos prematuros que ingresa- 
ron como hospitalizados dejando de lado 
varios que eran tratados en su casa por 
tener pesos sobre 2.000 gramos y que 
aparte de su prematurez no presentaban 
signos de enfermedad. 

En los nacidos en el Hospital, inicia- 
bamos el tratamiento con aspiracion de 
secreciones, envoltura en algodon sin eli- 
minar el unto sebaceo y administracion 
de oxigeno a las arritmias respiratorias o 
crisis de cianosis e inmediatamente los 
colocabamos o en la inecubadora o en la 
sala temperada. Se colocaba 5 mgms. de 
Viiamina K y se iniciaba un regimen 
cero 

Posteriormente iniciabamos la alimen- 
tacion con leche humana o babeurre, dan- 
do el alimento por sonda en aquellos ca- 
simplemente con un pequeno biberén. La 
sos que no existia reflejo de succion o 
cantidad total de alimento se dividia en 
porciones cada una o dos horas segun fue- 
ra necesario y de acuerdo a los avances 
que en cuanto a tolerancia alimenticia se 
iban obteniendo y siguiendo las indicacio- 
nes de Howard en cuanto se refiere a ca- 
loria por dias y kilo-peso. 

De rutina administrabamos 20 mgs. de 
terramicina oral por kilo-peso, 50 mgs. 
de Vitamina C al dia, 500 U. de Vitamina 
A y 1.000 ce. de Vitamina D al dia. 

Cada 20 dias aproximadamente y basa- 
dos en la detencion del progreso ponde- 
ral o en el examen clinico mediamos la 
hemoglobinemia con papel indicador y 
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practicabamos personalmente transfusion 
de sangre en los casos de anemia a razon 
de 10 ce. por kilos-peso. 

En los casos de morbilidad ocupaba- 
mos ademas Penicilina Sédica o y Clo- 
ramfenicol a las dosis habituales y en al- 
gunos casos de deshidrataci6n recurri 
mos a fleboclisis de Suero Glucosalino al 
2 3 administrando 100 ce. por kilo-peso. 

Dimos el alta al llegar a los 2.500 grs. 
por termino medio previo periodo de 
educacion de la madre y aprendizaje de 
conceptos y tecnicas dietéticas en la co 
cina del Hospital. 

Posteriormente controlamos los nijos 
cada 15 6 30 dias hasta los dos anos cuan- 
do nos fué posible. 


RESULTADOS 


CUADRO No 


PROCEDENCIA, MORTAI IDAD 


CUADRO N° 2 


EDAD DE INGRESO, DIAS DE ESTADA, MORTALIDAD 
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COMENTARIO 


a 

Debido al escaso numero estudiado no 
nos es posible presentar una estadistica 
seria influyendo también en nuestra eva 
luacion la escasa literatura y falta de 
contactos criticos que nos hubieran per- 
mitido mejorar la calidad de nuestros 
cuadros de resultado, 

Sin embargo, hemos visto y queremos 
destacar algunos hechos. Del total de 34 
prematuros unicamente 6 tenian un peso 
sobre 2.000 grs. de los cuales 2 permane- 
cieron menos de 6 horas hospitalizados 
presentando sufrimientos fetales intensos 
antes de su nacimiento por operacion ce- 
sarea. De este grupo fallecieron 3. entre 
ellos los 2 nacidos por cesarea. 

Creemos que una vez hecho este alcan- 
ce podemos estimar como altamente satis- 
factorio el resultado obtenido. ya que la 
gran mayoria de nuestros prematuros 
sobrevivieron y lo que es mas importan- 
te egresaron con peso satisfactorio y han 
tenido posteriormente un buen desarrollo 
pondo-estatural en aquellos que segui- 
mos controlando o que se controlan en 
otros hospitales de la provincia. 

Gran parte del éxito se debe al haber 
logrado entrenar a una jornalera en el 
cuidado y alimentaci6on de estos prematu- 
ros quien pese a tener una escolaridad 
Naja conceptos técnicos desarrollan- 
dolos posteriormente en buena forma. 

Pese a no contar con cunas de trasla- 
do especiales vimos que los prematuros 
trasladados desde Chile Chico (una ho- 
ra en avion), Puerto Aysén (dos horas 
en automovil), Balmaceda (11% hora en 
automovil) o lugares distantes, no eran 
atectados si se tomaban las medidas de 
envolverlos en algodén y proporcionar- 
les calor por medios de bolsas de agua 
caliente. 

Un hecho indiscutible que ha favoreci- 
do el desarrollo de estos prematuros es el 
hecho observado por todos los médicos Vv 
veterinarios de Coyhaique y que se re- 
fiere a la baja virulencia de los germenes 
o tal vez a la poca resistencia de ellos 
ante las especies terapéuticas. 

El hecho de no poder determinar el vo- 
lumen de oxigeno administrado por nues- 
tros equipos y ante la posibilidad de apa- 
ricion de fibroplasia retrolental nos hizo 
ser cautos en su emplo y sélo lo usamos 
en tres casos en la que la arritmia respi- 


N° | Mort 
. 
1 4 
tind H ital Chile 
Pe ico Hospital Coyhaiqu 4 
id el Hospital Coy} Lig 19 
=a 
: a 
| 
Edad ingreso | Promedio estada | Mortalidad 
talidad = 
‘ 0 horas 38.4 dias 
: 2 dias 95.0 
} 99,6 = 
10 42,0 
] 16” 4 l 
‘ 
Peso Ingreso Egreso Mortalidad 
Menos de 1000 1 
1001 — 1500 8 
1501 2000 19 2 1 
2001 2500 6 16 3 = 
2501 — 3000 7 
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3501 — 4000 1 
4001 — 4500 2 
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ratoria y cianosis intensa lo hacian indis- 
pensable. No pudimos confirmar por ana- 
tomia patologica nuestros diagnosticos 
clinicos en los fallecidos. 

La morbilidad intrahospitalaria se re- 
firio a cuadros de poca importancia co- 
mo faringitis, dispepsias leves no presen- 
tandose, pese al empleo rutinario de anti- 
bioticos, algorras u otra micosis. 

Debimos educar tanto al publico como 
al personal en algo que a nosotros nos pa- 
recia obvio y se refiere a la necesidad de 
aislamiento de los prematuros, debiendo 
vigilar que este aislamiento se cumpliera 
ya que incluso algunos colegas antiguos 
encontraban que esta era una medida 
extrema. 

Consideramos a nuestros ninos como 
permanentemente infectados por la lle- 
gada de nuevos casos que ingresaban por 
policlinicos o eran enviados por otros 
hospitales. Podiamos ver alzas termicas, 
estacionamiento del peso, en casi todos 
los ninos, cada vez que habia un ingreso 
o al revés los prematuros nacidos en el 
Hospital y que ingresaban sanos tenian 
un periodo de adaptacion también tradu- 
cido en alzas termicas o en morbilidad 
franca. 

Los casos mas graves y que tenian ma- 
yor numero de dias de estada por su di- 
ficil tratamiento eran aquellos ingresados 
por policlinico. 

Para nosotros lo mas importante en 
nuestra experiencia es destacar que en la 
medida que logramos interesar a las ma- 
dres en el cuidado del nino (traduciendo- 
se este interés en una colaboracion efec- 
tiva mientras el nino estaba hospitaliza- 
do y en el cumplimiento de las normas 
dadas al egresar), el desarrollo y la sobre 
vida tuvieron relacion directa con el 
interes. 

El grado de cultura de las madres no 
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interfirid en forma significativa en estas 
experiencias, pero si hubo casos en que 
ya sea problemas de tipo social o econo- 
mico favorecieron el desencadenamiento 
de factores distrofiantes o sencillamente 
significaron el fallecimiento de algunos 
prematuros, 


RESUMEN Y CONCLUSIONES 


1. Se presenta un grupo de 34 prema- 
turos tratados en un Hospital General y 
con los medios habituales a este Hospital. 

2. Se aborda el aspecto alimenticio y 
terapeutico seguidos. 

3. Se indica la necesidad de aisla- 
miento, la educacion del personal y la co- 
munidad en cuanto a esta medida. 

4. Se indica la importancia en tener 
personal exclusivo y entrenado en técni- 
cas de Enfermeria en prematuros. 

5. Se hace especial hincapié en la ne- 
cesidad de educar a las madres e intere- 
sarlas en el cuidado del nino mientras 
este permanece hospitalizado. 

6. No se dan porcentajes y se hace un 
balance critico de los resultados por el 
numero escaso de observacion, la poca bi- 
bliografia a nuestro alcance y la falta de 
contacto cientifico en nuestro medio. 
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ACTAS DE 


SESIONES 


SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE CONCEPCION 


SESION ANIVERSARIO DE LA SOCIEDAD 
DE PEDIATRIA 


21 de Julio de 1961. 


Presidencia: Dr. D. Campos M_ 
Secretario: Dr. W. Rodriguez Y. 


Asistencia: Conté con la asistencia especial 
del Decano de Ja Facultad de Medicina Prof. 
Ivar Hermansen, del Prof. Ariztia y Dr, 
Howard del Hospital Calvo Mackenna, Prof. 
Dr. Skewes Secretario de la Facultad, Dr. E_ 
Enriquez F. Presidente del Colegio Médico de 
Concep., Dr. V. Fernandez E., Director del 
Hospital Clinico Regional, Prof. E, Vivaldi 
Jefe del Departamento de Fisiopatologia de 
la U. de Concepcién, Dr. E. Bellolio Presi- 
dente de la Sociedad Médica, de los represen- 
tantes de Chiprodal senores Basterrecha y Ca- 
sado, del alumno premiado Sr_ R. Rios R., y 
de numerosos socios y médicos. 

Se da cuenta de un cable enviado por la 
viuda del Prof. Ortega. 

El Presidente da 
Ariztia, 


la bienvenida al Prof. 
honorario de nuestra institu- 
cion, quien ha venido especialmente invitado 
a esta sesi6n de aniversario de la Sociedad 
de Pediatria. 

E!] Prof, Ariztia agradece las palabras de 
bienvenida y pasa enseguida a referirse al 
tema ‘Pielonefritis en la Infancia’. 

La infeccion en el lactante es por lo gene- 
ral por via hematégena y los gérmenes causa- 
les pueden ser el (T.N,A.) e. coli, proteus vul- 
garis y el estafilococo dorado (piodermias) 
este ultimo germen nos da la seguridad de 
ser la infeccion 100% por via sanguinea. Otro 
factor etiolédgico de infeccién es la obstruc- 
cién del flujo urinario provocada por una 
malformacion de las vias escretoras y pue- 
den ser los causante o los recidivantes de 
una infeccion renal prolongada_ Por esta ra- 
zon el estudio urolégico debe realizarse aun- 
que la pielografia descendente sea normal, 
ya que en un alto porcentaje existe una hi- 
pertrofia o estrechez del cuello vesical. Con- 
cluye que toda infeccién renal debe seguirse 
su control por tiempo prolongado, practicar 
pielografias y buscar la colaboracién de un 


socio 


urélogo practico para descartar un factor 
obstructivo. 

En cuanto a las formas clinicas se distin- 
guen tipos de acuerdo a su presentacion y 
evolucion de la pielonefritis. Las formas agu- 
das; la mas clasica es la pielitis o cistopieli- 
tis con fiebre alta abundante, muy frecuente 
en el lactante; otras veces se inicia con hema- 
turias francas o manifestaciones de hiperten- 
sion arterial que simulan glomérulonefritis o 
nefritis focales. Una segunda forma manifes- 
tada por una infeccién prolongada o por cua- 
dros febriles prolongados, que se mantienen a 
pesar del tratamiento del cuadro infeccioso 
previo. La forma croénica o recidivante que 
se debe a que son casos mal tratados o existe 
un factor urologico, Y la ultima forma es la 
que llega en su fase de insuficiencia renal. 

El] diagnostico se hace por el examen de 
orina. La dificultad esta en la forma de obte- 
ner la muestra, la que se contamina frecuen- 
temente, incluso por puncién vesical en el 
70% de los casos. Hoy se prefiere obtener 
orina aséptica vaciada en forma espontanea. 
Ia piuria debe determinarse cuantitativamen- 
te, para esto se usa orina sin centrifugar, la 
que se coloca en camara milimetrada; habra 
infeccioén cuando el recuento de células sea 
superior a 10 x mm®%. También se emplea el 
recuento bacteriano mediante orina diluida; 
habra infeccion cuando la bacteriruria sea de 
100.000 gérmenes x mm, y solo contamina- 
cién cuando ésta sea de 10.000 x mm3. La 
funciOn renal se estudia por medio de la 
prueba del rojo de fenol, equivalente a las 
pruebas de concentracién de Volhard por su 
sensibilidad. En los nifos mayores de 6 me- 
ses con la inyeccién de 1 ml. que contiene 0,6 

de rojo fenol debe eliminarse el 30% de 
la substancia a los 15 minutos, Se sabe que 
en caso de pielonefritis existe un compromi- 
so de la funi6én renal en grado mayor o me- 
nor, de manera que la prueba del rojo fenol, 
nos revela una alteracién tubular. Esta prue- 
ba se normaliza después de la normalizaci6n 
de los hallazgos urinarios. 

El tratamiento de las formas iniciales o 
agudas se realiza con las sulfas solubles ad- 
ministrando 0.20 g. x Kg. x dia, repartidos 
cada 8 horas durante 4 semanas, al final de 
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las cuales se practican controles de orina y 


cultivos. El 80 de los casos mejoran y de- 


ben continuar con sulfas con los 2/3 de las 
dosis anteriores por tres meses, cada 12 ho- 
ras. En el 20°: restante debe deseartarse se 


gun los hallazgos urinarios, la posibilidad de 
tratarse de un problema quirurgico, de otra 
afeccion que no sea pielonefritis (tbe., G.N.A,, 
lupus eritematoso, etc.) o de un germen no 
sensible a las sulfas debiéndose tratar con an- 
tibioticos de acuerdo al antibiograma. Fi- 
descartarse presencia 

hagan pro- 
senos faciales, 
etc.). De esto se desprende que el tratamien- 


nalmente debe 


de focos extrarrenales que 


longar el cuadro, (amigdalas, 
to de la pielonefritis va sea en forma aguda 
como prolongadas es largo, lo menos 4 meses 
en la forma aguda y suspendido éste conti- 
nuar con los controles de orina y pruebas fun- 
cionales para dar por curado el cuadro La 
pielonefritis es un antiguo tema, que en los 
ultimos 10 anos se ha reactualizado. Recuer- 
da que las infecciones urinarias en el nino 
ocupan el segundo lugar después de las in- 
fecciones respiratorias de todas las enferme- 
dades infecciosas de la infancia. Sehala que 
esta afeccion se dianostica mas en la autop- 
sia que en la clinica, siendo su frecuencia 
5 veces mayor. Estas infecciones se encuen- 
tran en una proporcion 10 veces mayor en 
los lactantes que en otra edad de la vida, 
En los lactantes y ninos menores la sintoma- 
tologia es muy variada y el diagnostico se 
escapa con otros cuadros. Asi en un estudio 
de 120 ninos que ingresaron con infeccion 
urinaria solo en 7 casos se hizo referencia a 
esta el 5%. 

En el concepto de pielonefritis intervienen 
tres factores: el etiol6gico de infeccion uri- 
naria, al anatomopatologico con lesiones del 
parénquima renal y el funcional con altera- 
cion de la funcion renal. Sin embargo, no hay 
acuerdo entre los diferentes autores sobre 
concepto etiolodgico y anatomopatologico de 
la afeccion. El mismo término de pielonefri- 
tis pareciera indicar que la alteracion renal 
fuera secundaria a una infeccion de las vias 
urinarias y sin embargo las infecciones por 
via hematogena son las mas frecuentes espe- 
cialmente en los lactantes y ninos menores. 
Muchas de las lesiones renales no sdlo son 
producidas por la pielonefritis aguda sino 
que también por otros cuadros, de modo que 
hay autores que consideran que debe hablar- 
se de pielonefritis solo en casos agudos cuan- 
do se encuentra en el parénquima renal un 


lesion sea 
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infiltrado con abundantes polinucleares, Por 
estas razones no debiera hablarse de pielone- 
fritis, sino de pionefritis, entendiendo por 
ello la infeecion bacteriana tanto del parén 
quima como del arbol urinario. 

En seguida relata algunos casos de infec- 
ciones urinarias por via hematogena, tres de 


ellos que terminan en autopsia y uno sobre- 


Viviente, mostrando mediante diapositivos 
los hallazgos histopatologicos de las altera- 


ciones renales infiltrado intersticial, dilata- 
cion de los tubulos con exudado inflamatorio 


y glomérulos alterados o arrugados 
DISCUSION 


Dr. Vivaldi: Se felicita de haber asistido a 
la conferencia del Prof. Ariztia sobre un te- 
ma de tanto interés como son la Pielonefritis. 
En el Departamento de Fisiopatologia que él 
dirige estan muy ocupados en este estudio y 
ha presentado algunos trabajos, especialmen- 
te relacionados con el recuento bacteriano. 
Consideran que existen infecciones urinarias 
sin piuria pero con bacteriuria, asi como pue- 
de haber piuria sin bacteriuria. También han 
realizado recuentos seriados en individuos sa- 
nos, encontrando en un 4% recuentos supe- 
riores a 100,000 gérmenes x ml y cuyos cul- 
tivos revelaron la presencia de e. coli y pro- 
teus y en 8% el recuento fué de 10.000 gér- 
menes x ml. Ademas ellos estan preocupados 
en el tratamiento de la pielonefritis crénica 
(sea bacilos e. coli o proteus) y que no han 
mejorado con los antibidticos, tratandolos 
con metionina a razon de 8-14 g. diarios y 
ha logrado mejoria en el 100% de los casos. 

Prof. Ariztia: Es posible que hay infeccio- 
nes urinarias sin piuria, pero con bacteriuria. 
La pielonefritis crénica la tratan con anti- 
bidticos y con acidificantes. Es indudable que 
los antibioticos han producido y producen 
cambio de flora bacteriana, pero no tiene ex- 
periencia con el uso de la metionina, 

Dr. Campos: Agradece al Prof. Ariztia su 
interesante charla. En la segunda parte del 
programa el Presidente de nuestra Sociedad 
pronuncia un discurso donde hace resaltar la 
trayectoria de la Sociedad de Pediatria de 
Concepcion desde su fundacién hasta nues- 
tros dias, destacando la figura del Prof. Raul 
Ortega A., en cuya memoria se establecié un 
premio que lleva su nombre y que, se otorga 
al mejor alumno de la Catedra de Pediatria 
correspondiendo esta distincién al Sr. Richard 
Rios R, del curso de 1960. El Presidente pro- 
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cedio a entregarle su premio donado por la 
firma Chiprodal y su respectivo diploma. Se 


aprovecho la cportunidad para 


entregar los 


diplomas de socio activo a la Dra. Ingeberog 
Prenzel y de 
Salleres. 

Posteriormente el Sr. Richard Rios agrade- 
cion la distincion otorgada_ 


sccio ccrrespondiente al Dr. 


SESION ORDINARIA DEL. 31 DE AGOSTO 
DE 1961 


Presidencia: Dr. D. Campos M. 
Secretario: Dr. W. Rodriguez Y. 


“Tumores ovaricos en la infancia”’. 
Dra. Eliana Gonzalez 


Destaca que estos tumores constituyen una 
entidad poco comun en la infancia, especial- 
mente en los grupos de menor edad, cuya in- 
cidencia no pasa del 1% de todces los tumo- 
res en la infancia, De la literatura extran- 
jera revisada se encuentra mas o menos 300 
casos de tumores ovaricos publicados y de 
los nacionales mas o menos 40 casos. Estos 
tumores se observan en todas las edades, pe- 
ro son mas frecuentes entre los 10 y 13 anos. 
En cuanto a su naturaleza’ se puede afirmar 
que la mayor parte son benignos. El motivo 
de la presentacion es el relato de un caso 
de tumor ovarico en una nina de 2 anos de 
edad observado en el Hospital Clinico Regio- 
nal en Junio del ano pasado y cuya interven- 
cion quirurgica y examen histologico revelo 
corresponder a un fibroangioma benigno dei 
evario. Se muestran diapositivos de la pieza 
operatoria y de los cortes histologicos y una 
fotografia de la nina. Luego, la relatora cla- 
sifica los tumores ovaricos senalando como 
los mas frecuentes: los tumores' benignos 
quisticos, teratomas solido o embrionario, los 
de células granulosas, digerminomas y los 
fibromas. En cuanto al cuadro clinico, los 
sintomas pueden ser minimos y el motivo de 
la consulta puede ser la presencia de dolor 
abdominal agudo o crénico 0 una masa abdo- 
minal palpable, que es descubierto por la ma- 
dre o en una consulta médica. El examen rec- 
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to-abdominal es de gran importancia, recor- 
dando que en jas ninas pequenas los Oorganos 
genitales internos 
pelvianos, de 
sontarse 


son mas 


abdominales que 
modo que el cuadro puede pre- 
como enteramente abdominal. El 
diagnostico positivo de los tumores se facilita 
si se piensa en ellos como una _ posibilidad. 
Fuera de la historia clinica, los examenes que 
pueden ayudar en el diagnostico para des- 
cartar otras causas de dolor o tumor abdomi- 
nal es el transito intestinal, el enema 
do y 


barita- 
la pielografia. Cuando existe dolor ab- 
dominal agudo o cronico hay que hacer el 
diagnostico diferencial con la apendicitis agu- 
da con o sin absceso apendicular o con la in- 
vaginacion intestinal en los ninos pequenos, 
Cuando existe un tumor abdominal hay que 
descartar los dos tumores mas frecuentes del 
abdomen que son el tumor de Wilms y el neu- 
roblastoma. Debido al caracter abdominal de 
los ovarios en las ninas pequenas y al gran 
tamano que alcanzan estos tumores el diag- 
nostico definitivo debe hacerse por la lapara- 
tomia. El] tratamiento de estos tumores es la 
remocion quirurgica y la precocidad de la 
intervencion importancia para evitar 
las metastasis si fuera maligno o las compli- 
caciones en abandonados (torsion 
pediculo, hemorragias, etc.). La irradia- 
cion esta indicada en los casos de extirpacion 
quirurgica parcial de un proceso maligno. La 
evolucion posterior de los casos operados es 
buena y su desarrollo normal. 


tiene 
los casos 


del 


DISCUSION 


Se produce un interesante debate sobre 
etiopatogenia, clinica y tratamientos incluso 
con radio, en que intervienen los Dres. Bra- 
vo, Puga y Reyes. 

Luego el Presidente ofrece la paiabra al 
relator del 2° tema Dr. Elso Schiappacasse 
quien da una charla sobre el programa de la 
€nsenanza médica pediatrica en la Universi- 
dad del Valle, Cali Colombia, que da motivo 
a interesantes cambios de ideas entre los co- 
legas sobre la materia. 


El Presidente agradece al Dr, Schiappacasse 
su participacion en esta sesion. 
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ACTAS DE 


SESIONES 


SOCIEDAD CHILENA DE PEDIATRIA 


SESION ORDINARIA DEL 10 DE AGOSTO 
DE 1961 

Verso sobre la evaluacioén de la tuberculo- 
sis grave en e! medio hospitalario, 

El Simposium fué presidido por el Prof. A. 
Ariztia y conto con la colaboracién de los 
Hospitales San Juan de Dios y Calvo Macken- 
na vy del Prof. Orrego Pueima 

Se inicia la sesi6n con una breve introduc- 
cion sobre los objetivos del Simposium recal- 
cando que pese a los progresos evidentes al- 
canzados con las drogas antituberculosas, si- 
euen 
TBC incurables: 
que los quimoterapicos son medicamentos de 
valor indiscutibles, no por 


ingresando a los hospitales enfermos con 
grave vy en algunos casos 


pero que bastan 
<j solos 


En seguida 
Orrego 


toma a 


Prof. 
conceptos 


palabra el 
refuerza 
Prof. Ariz 


Puelma que los 


emitidos por tia vy paso revista 


en forma breve, pero profunda a 
provocan el 


como 


una 
fracaso 


seric 


de factores que de los 
tralamient 
Tardai 


el tiempo se 


son: 


a) za en el diagnostico, va 
que engloba 
vasos y por 
de los 
mantencién del 
recalca Ja im- 
la pesquisa de enfermos, en gru- 


que con 


iemuestra 


fibrosis 


parenquima con oObstruccion de 


en dificultad para la penetracion 


ende 


premisa, 


quimoteraplicos y por 


foco, Basado en esta 
portancia ce 
pos supuestamente sanos 


b) Insuficiencia de la terapia por los si- 
guientes factores: 

1) Dosis inadecuadas. En el nino la hidra- 
zida debe darse a razon de 10-12 mgrs por Kg. 

2) No debe usarse una sola droga por el 
grave problema que se crea con la resisten- 
cia bacteriana, que consiste en mutacion del 
bacilo, lo cual es dificil que se produzca si 
se usan drogas asociadas. Los problemas de 
la toxicidad se salvan en parte, por la aceti- 
lacion de la hidrazida que permite elevar las 
dosis ya que gran parte de su accion esta li- 
gada al radical acetilado. 

3) Tratamientos cortos basados en la benig- 
nidad aparente, que en algunos casos se pre- 
senta la TBC. Toda enfermedad tuberculosa 
debe tratarse por lo menos, entre 6 meses o 1 
ano y en lesiones ulcerosas el plazo no debe 
ser inferior a los 18 meses. 

4) Dilatacion de la intervenci6én quirurgica 
que no debe postergarse y con un buen techo 
de tratamiento quimoterapico. 


5) Infeccion pcr germen resistente de la 
partida que seria de extrema gravedad, en 
el caso de los ninos. En Chile aun parece no 
presentarse, pero en Norteamérica y Europa 
se dan cifras de 8-14 en sujetos no tratados, 

6) Fracasos por poca sensibilizacién del en- 
fermo, frente al problema de su enferme 
dad. Recalco médico debe explicar 
claro y firmemente el significado de !a en- 
fermedad y los riesgos. Hizo hincapié, en el 
hecho que en ningun caso incluso so pretexto 
de examenes de control, debe interrumpirse 
el tratamiento. 

7) Importancia del concepto que las dro- 
gas antituberculosas no potencian, sino 
que pueden sumar sus efectos siempre que 
sc administren en dosis correctas. Segun é1 la 
estreptomicina deberia en un comienzo usar- 
se diariamente va cada 3 dias en com- 
la Hidrazida, seria ésta y no la 
primera que actuando. 

&) Manejo deficiente de quimoterapicos 
por los problemas crean ciertas intole- 

Esto facilmente con far- 
como la piridoxina, que actua sobre 
tranquilizantes, en los casos de 


que el 


se 


aque 
binacion 


con 
estaria 


que 
rancias. se obvia 
macOs 
los vomitos y 
sesosiego. 

9) de las Namadas Dro- 
eas de Salvataje, llamadas asi no por sal- 
var enfermos, sino por corregir errores co- 
metidos con nobles drogas. Su uso no 
indicado desde un comienzo, sino que 
er. caso de resistencia microbiana o bien pa- 
ra preparar enfermos que se sometan a in- 
tcervenciones quirurgicas. De acuerdo con la 
jerarquia de medicamentos se usaria con el 
siguiente orden: Hidrazida, estreptomicina y 
Pas y los de Salvataje como la ciclocerina, 
terramicina y el Trecator (T 1314) que es 
una droga emparentada con la Hidrazida, pe- 
ro con mala tolerancia digestiva. El] T 1314 
se usa en Francia con buen éxito en infeccién 
primaria, pero asociada con la Hidrazida, Se 
deberan usar por plazo de 3-6 meses, en re- 


caidas y en el pre y post operatorio. 


Desconocimientos 


las 


CSsia 


Concluye diciendo, que en los adultos exis- 
te una prevalencia de formas graves de TBC 
que son las mas ricas fuentes de contagio. 


Posteriormente presentan los estudios rea- 
lizados en los Hospitales San Juan de Dios 
y Calvo Mackenna. (Dr. R. Matte, Dr. Ibanez, 
Dra. Bustamante y G. Saavedra). 
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ACTAS DI 


DISCUSION 


El Prof. Ariztia ofrece la palabra, 


Dr. Salvador Diaz: Expresé que evidente 
mente se ha reducido significativamente la 
morbomortalidad por la TBC, pero que pese 
a todo existen grupos de enfermos que evolu- 
cionen en forma grave. El diagnostico tardio 
es en muchos casos culpa de los médicos que 
aun no comprenden la importancia del pro- 
blema y que no se dedican a la pesquisa de 
enfermos en grupos supuestamente' sanos. 
Evidentemente aque la raiz del problema no 
es solo en la pesquisa sino que esta en el me- 
joramiento de las condiciones economico-so- 
ciales del medio. Declara que con la politica 
hospitalaria dedicada a la atencion preferente 
ae los enfermos recuperables, se ha descuida- 
do a aquellos irrecuperables que constituyen 
los focos mas importantes de contagio. Con- 
ciuyo su intervencion solicitando a la Escue- 
la de Post-Graduados, se dedique a sensibi- 
lizar a los médicos para que asi efectuen un 
diagnostico precoz y por ende un tratamien- 
to oportuno y correcto. 

Dr. A. Ramos: Pregunta por los resultados 
de la terapia esteroidal en la TBC. 

Prof. A. Steeger: Dice que existen una se- 
rie de factores que interfieren en el correcto 
diagnostico, como es el caso del PPD que 
han abandonado prefiriendo la Tu- 
berculina antigua y la restricci6n de los exa- 
menes radiologicos por los peligros de la irra 
diacioén. Esto ultimo lo han solucionado en 
parte con el Abreu que si bien no es muy 
exacto en el lactante, prestaria gran utilidad 
en preescolares y escolares. Liama la 
cion sobre el reducido ntiimero de casos de 
lactantes enfermos presentados por el H. Cal- 
vo Mackenna en contraste con los observados 
por ellos. Recalca la importancia de la anam 
nesis cuidadosa y dirigida y la falta de sa- 
natorio para lactantes, que la suplen con el 
sistema de colocacién familiar. Pregunta al 
Prof. Orrego si es efectivo el aumento de la 
TBC primaria y la Meningitis TBC en adul- 
tos jévenes y le pide su opinién respecto al 
valor del BCG. 

Prof. Orrego: Contest6 diciendo que cree 
que la TBC primaria no ha aumentado en 
adultos jovenes y que los procesos meningeos 
ocampanan a formas graves de TBC. 

Dr. E. Sinfendorfer: Pregunta cual seria el 
plazo para plantear la resistencia microbiana 
frente a las drogas y si se tiene experiencia 
con el método del sistema galvanico. 


ellos lo 


aten- 
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Dr. Oyarce. Expresa que en el Hospital R. 
del Rio se ha vuelto al uso de la Tuberculi- 
na antigua en reemplazo del PPD ya que ob- 
servaron que en un nino vacunado con BCG 
no reaccionaba al PPD y si a la Tuberculina 
antigua. De acuerdo con su experiencia la 
causa de mayor fracaso de) BCG la constitu- 
yen los contagios macivos. 

Dr. R. Matte: Respecto a la pregunta sobre 
hallazgos de resistencia microbianas frente a 
los quimioterapicos, dice que tiene la impre- 
sion que aun no existen en nuestro medio. 

Prof. Orrego: Expresa que si después de 3 
a 6 meses de tratamiento los resultados no son 
satisfactorios, deberia pensarse en la posibi- 
lidad de resistencia microbiana y cree que el 
uso correcto de dos drogas aleja enormemente 
tal nosibilidad. Respecto al mayor o menor 
éxito con el PPD seria la resultante de la ma- 
lu conservacion y el mal manejo de dicha re- 
eeccion. 

Prof. Ariztia: Se muestra muy de acuerdo 
con los conceptos emitidos por el Prof. Orre- 
go y expresa que el objetivo de la reunién 
fué poner en el] tapete el grave problema que 
los TBC grave que de 
que vivimos no de- 
berian observarse. Las causales de este hecho 
son perfectamente solucionables. Afirma e! 
concepto ya existente desde antiguo, que en 
la TBC del lactante no se deben esperar 
10s y sintomas para diagnosticarla sino 
debe pensarse siempre en ella frente al 
tréfico, proceso febriles indeterminados, 
Su diagnostico debera hacerse en primer 


crean enfermos 


con 
ucuerdo con la época en 


Sig- 
que 
dis- 
etc. 
tér- 
mino con la reaccion de Tuberculina antigua 
que es superior al PPD. Insiste que el PPD 
en casos particulares no han abandonado la 
no debe guardarse mas de 10 dias gue ellos 
reaccion de Von Pirquet ni el Parche de Voll- 
mer. Explica que los nihos con BCG dan una 
reaccion especial frente a la Tuberculina, En 
el lactante debera efectuarse radiografia de 
torax y no radioscopia por la mayor seguri- 
cad en el diagnostico. En el lactante debe 
pesquisarse la enfermedad y frente a sus sos- 
pechas debera procederse al aislamiento a la 
quimioprofilaxis y en el recién nacido efec- 
tuar el BCG sin pensar que tal vacuna es un 
escudo invulnerable frente a los ataques de 
la. TRC. 

Llama la atencio6n que en provincias existe 
una grave carencia de armas terapéuticas. La 
gravedad del problema resalta atin mas si se 
piensa que un 46% de los casos hubo necesi- 
cad de efectuar intervenciones quirtrgicas lo 
que de por si habla sobre la intensidad del 
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AC 


cuadro morbido. Analizando todos estos he- 
conclusion que por deficien- 
se llegan a producir estos graves 


que hubieran sido facilmente re- 


chos Hega a la 
cigs medicas 
problemas 
mediables. 

Concluve 
te politica: 


que deberia efectuarse la siguien- 
que los médicos de adultos frente 
enfermos tuberculosos 
familiar en 


a los investiguen al 
forma exhaustiva al igual 
pediatra frente al nino enfermo pes- 
Guise el hasta ultimas consecuen- 
Como conclusion practica piensa que si 
bien el mejoramiento social es fundamental, 
©! médico ademas de promoverlo, lo que esta 
a veces fuera de su aleance, siempre debe es- 
tar alerta a la TBC con el objeto de efectuar 
un diagnostico precoz y un tratamiento ade- 


grupo 
que al 
foco sus 


cuado. 


SESION ORDINARIA DEL 24 DE AGOSTO 
DE 1961. 


“Estudio Hematologico Seriado del Recién 
Nacido de Termino en los 15 primeros dias 
de la vida", 


Drs. A. Winter y H. Maguire 
De la Catedra de Pediatria de! Prof. A. Ariztia, 


Los autores estudian el Mielograma y He- 
mograma en 20 recién nacidos a las primeras 
24 horas, tercer dia, quinto y décimoquinto 
dias de la vida. La importancia del trabajo 
reside en el hecho, que en esta epoca del re- 
cién nacido los estudios seriados son muy es- 
casos y con casuisticas reducidas lo cual ex- 
plicaria la diferencia de criterio entre los di- 
ferentes autores que se han preocupado de 
este tema. Los relatores rec2lcan los siguien- 
tes hechos de importancia: a) La densidad 
medular es alta en el primer examen, des- 
ciende al tercer dia, se mantiene en el mismo 
nivel al quinto dia para volver a subir al dé- 
cimo-quinto dia. 

b) La serie eritroide que en un comienzo 
es de 38%, desciende en forma progresiva 
hasta aleanzar valores de 8,9% al décimoquin- 
to dia. La serie granulocitica en cambio, au- 
menta de 53.5% a 70% al nivel del quinto 
dia, descendiendo a 61,9% al décimoquin- 
to dia. 

c) No existe paralelismo entre los glébu- 
los rojos y hemoglobina de la sangre perifé- 
rica con los propios a nivel del mielograma, 

d) Se comprueba modificaciones de impor- 
tancia en el cuociente B/R a través de estos 
periodos. 


TAS DI 


SESIONES 


e) No observaron modificaciones de impor- 
tancia en los megacariocitos. 


DISCUSION 


Inicia la discusién la Dra. 
sando que el descenso a 8% 
que ecurre a los 
con 


Volosky, expre- 
de los eritrocitos 
15 dias de vida no coincide 
los trabajos efectuados por ellos ni con 
la casuistica de otros autores que dan cifras 
de 20%. 

Dra. A. Hille: Expresa su poca experiencia 
en este tipo de ninos y les sugiere a los auto- 
res modificacion de la técnica para el mielo- 
grama en lo referente al sitio anatomico de la 
toma de la muestra. Ella obtiene mielograma 
por puncion del hueco intercondileo, donde 
le resulta mas facil ya que es una zona mas 
blanda. Esta de acuerdo con lo expresado por 
la Dra. Velosky en lo referente a la cifra tan 
baja ercontrado para la serie eritroide a los 
15 dias de vida. 

Dr. A. Winter: Agradece la recomendacion 
hecha por la Dra. Hille; cree que la diferen- 
cia encontrada se ajusta a los trabajos efec- 
tuados en e] extranjero yv si es que las hubie- 


ran, se Ceberia a la escasa casuistica de di- 
ferentes autores, Lo importante del! trabajo 


presentado reside en que fueron estudios se- 
riados de los mismos ninos y ademas en que 
se efectu6 un prolijo control clinico de ellos. 


2° Tema. Diabetes Insipida. 


Drs. F. Baeza y Eva Rona 
Hospital Arriaran, Servicio del Prof, A. Baeza. 


Presentan 3 casos de Diabetes Insipida ocu- 
rridas durante el presente ano. Discuten su 
aiagnéstico de Diabetes Insipida Pitresino 
Sersible; efectuan alcances sobre el traia- 
miento con especial referencia al uso de la 
combinacion Pitresina Hygroton (que es una 
substancia salidiurética) que fué la que dio 
mejores resultados en el control de la poliu- 
ria propia de dichos enfermos. 

No hubo discusion. Se declara incorporada 
a la Dra. Eva Rona. 


3.er Tema. Sobre un nuevo tipo clinico de 
Encefalitis. 


Drs. R. Olea, Edith Neira y Nilda Astorga. 
Servicio de Neuropsiquiatria del H. Roberto 
del Rio. 


Los autores describen y comentan una serie 
de 6 enfermos que presentaron las siguientes 
caracteristicas sobresalientes: a) El constituir 


=. 


ACTAS DE 


un cuadro clinico mas o menos uniforme, de 
comienzo agudo con una evolucion de varias 
semanas y un prondodstico “Quod vitaem” fa- 
vorable pero no asi referente a las secuelas. 

b) Todos los casos se presentaron en el cur- 
so de cuatro meses. 

c) En todos los casos la sintomatologia do- 
minante corresponde a la del Parkinson del 
adulto que en estos casos se presento en la 
fase aguda de la enfermedad. 

d) Desconocen su etiologia y su relacién o 
no con otros tipos de encefalitis. 


DISCUSION 


Dr. Amendabar: Expresa que en los 2 ulti- 
mos anos ha tenido la oportunidad de cono- 
cer un gran numero de encefalitis que ingre- 
san con un variado numero de diagnésticos 
(cuadros convulsivos, sospecha de bronconeu- 
monia, observacion de meningitis, etc.) y que 
a la postre se catalogan como encefalitis tan- 
to clinicamente como desde el punto de vista 
del Laboratorio. Se tratado de lactantes pe- 
aquenos y en los cuales las secuelas han sido 
graves. Cree, de acuerdo con su experiencia, 
aue no se trata de genio epidémico ya que no 
ha existido uniformidad de los cuadros cli- 
nicos, 

Prof. Steeger: Manifiesta estar de acuerdo 
con lo expresado por el Dr. Amendabar. Ex- 
presa que los casos vistos por él son muy va- 
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riados, siendo dificil efectuar un nexo comun 
entre ellos. Expresa que una de las cosas mas 
dificil en el terreno de las encefalitis es su 
clasificacién. A é] personalmente le agrada 
inas aquella que jas divide de acuerdo con su 
etiologia y su epidemiologia. En lo referen- 
te al tratamiento declara que ellos lo efectuan 
en forma similar y en los casos graves efec- 
tuan la Hibernacion con resultados satisfac- 
torios. 

Dr. A. Winter: Relata una observacion per- 
sonal en una ninita que presenté los mismos 
caracteres ya enunciados por relatores. 

Dr. R. Olea: Inicia su intervenci6én expre- 
sando que los enfermos presentados son muy 
semejantes entre si lo cual es muy impor- 
tante; ademas se une un hecho curioso a ob- 
servar como es la presencia de un Parkinson 
durante la fase aguda de la enfermedad, Gra- 
ficamente expresa que son nihos pequenos 
con un Parkinson tipo adulto. Refiriéndose a 
las intervenciones de los Drs, Steeger y Ame- 
nabar expresan que ellos no han querido de- 
cir que las encefalitos estén tomando un ge- 
nio epidémico determinado, sino que el mé- 
rito mayor del trabajo presentado esta en ha- 
ber reunido 6 casos idénticos. Anota que pe- 
se al aspecto inicial de gran gravedad, ya al 
cabo de una semana todo vuelve a una apa- 
rente normalidad. 


Se levanta la sesién. 
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CRONICA 


Boeletin de la Asociacion Pediatrica 
Internacional N® 1 (1961) 


En la Asamblea de comitees nacionales 
en el IX Congreso Internacional de Pediatria 
en Montreal, en 1959, el Comité Ejecutivo de 
la Asociacion Internacional de Pediatria que- 
do constituido de la siguiente manera: 


Miembros Ordinarios: 


Dr, Salazar de Souza, Presidente del X 
Congreso Internacional de Pediatria, 1962, 
Lisboa. 


Achar, Madras. 
Dr. Escardo, Buenos Aires. 

Dr. Frontali, Roma. 

Dr. Janaway, Boston. 

Dr_ Keller, Freiburg. 

Dr. Lelong, Paris, 

Dr. Ross, Montreal. 

Dr. Sano, Sendai. 

Dr. Sokolova, Poncmareva, Moscu. 
Dr. Fanconi, Secretario General. 
(Miembros Consultores: 

Dr. Aguiar, Rio de Janeiro. 

Dr_ Cristopherson, Evaston, 

Dr. Debré, Paris. 

Dr. Gomez, México. 

Dr. Holt, Nueva York. 

Dr. Hurtado, La Habana. 

Dr. Moncrief, Londres. 

Dr. Plum, Copenhague, 

Dr, Walgren, Estocolmo. 

Dr. Maslov, Leningrado. 


En la mencionada reunion, el Secretario 
General recibio el encargo de invitar algu- 
nos jovenes pediatras eminentes a una re- 
union destinada a estudiar los objetivos de la 
AIP y la reorganizacion del Secretariado Ge- 
neral antes del X Congreso Internacional de 
Lisboa. La reunion tuvo lugar en Zurich, del 
10 al 13 de Abril de 1961. 

Conviene recalcar que la reunion de este 
Comité sélo tuvo caracter puramente consul- 
tivo. Los resultados de sus deliberaciones que 
fueron aprobados por el Consejo Ejecutivo 
de la Asociacion Internacional de Pediatria 
y acerca de los cuales informaremos en se- 
guida, seran sometidos a titulo de recomen- 
daciones a la reunién de Comitees Naciona- 
les en Lisboa en 1962. Estuvieron presentes: 


Miembros del Comité Ejecutivo de la IPA: 


Dr. Janeway, Boston. 

Dr. Ross, Montreal, presidente del IX Con- 
greso Internacional de Pediatria, 

Desgraciadamente y por razones de salud, 
no pudieron asistir los Drs. Achar, por el Le- 
jano Oriente y Salazar de Souza, Presidente 
del proximo X Congreso de Lisboa, Fueron 
reemplazados por: 


Dr Cordeiro, Lisboa, Secretario General 
del proximo Congreso y en representacién 
de los paises mediterraneos; 


Otros Miembros: 


Dr. Ariztia, de Santiago de Chile. 
Dr. Dogramaci, Angora. 

Dr. Houstek, Praga. 
Dr. Jonxis, Croningen. 
Dr. Senecal, Dakar, 
Dr. Vahlquist, Upsala. 
Watkins, Cardiff. 


Representantes de la OMS: 
Drs. Winnicka y Hafezi, Ginebra. 
Ex-Oficio: 


Dr. Fanconi, Secretario General de la IPA. 

Dr. Vahlquist, que presidid el Comité y 
Dr. Jonxis, que actu6 como Secretario, 

Un cuestionario de los temas por tratar fué 
remitido antes de la reunién a los Presiden- 
tes de las 54 Sociedades Nacionales de Pedia- 
tria integrantes de la IPA. Las 31 respuestas 
que se recibieron constituyeron la base de 
las discusiones del Comité. 

La orden del dia incluia cinco puntos prin- 
cipales: 

1) La reorganizacion del Secretariado Ge- 
neral de la IPA; 

2) La organizacién de los futuros congre- 
sos internacionales de Pediatria; 

3) La organizacion, a cargo de la IPA de 
Congresos regionales, de seminarios y de cur- 
sos de perfeccionamiento de pediatria; 

4) La publicacion por la IPA de un Boletin 
periddico; 

5) La revision de los estatutos de la IPA. 

El Comité aprobo las siguientes proposi- 
ciones, relacionadas con los puntos 1) y 4): 
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Reorganizacion del Secretariado General 
de la AIP. 


a) El Secretario General debera ser un pe- 
diatra de renombre universal con el propdési- 
to de que pueda consagrarse a la consecusién 
de los fines y al ejercicio de las actividades 
cada vez mayores de la AIP, conviene ase- 
gurarle el concurso de un colaborador que 
podria ser o bien un pediatra asistido por 
un buen personal de secretaria o bien un fun- 
cionario no médico con conocimientos sdlidos 
en materia de organizacion, 

b) Parece ser todavia prematura la elec- 
cion de sede del Secretariado, en cuanto a 
que debera considerarse el desarrollo futuro 
de las actividades y a que la organizacién y 
las funciones del Secretariado estan atin en 
estudio 

c) El Comité propone nombrar un Tesore- 
ro, que se ocupara de los asuntos financieros 
de la Asociacion, cobrar las cuotas y solicitar 
fondos a las fundaciones, industrias, u otras 
fuentes. El Tesorero no tendra la obligacién 
de residir en el mismo pais del Secretario 
General. 

Se propuso establecer una cotizacion de un 
franco suizo, como cotizacion de ‘base. Las 
sociedades miembros de la AIP seran invita 
das a pagar una suma fijada por ellas mis- 
m¥as, sea como cotizaciones crecientes, sea 
como donacion anual garantizada por un mi- 
nimo de tres anos. 

E] Comité estima que si la extension de las 
actividades de la Asociacion lo justifica, se 
ra posible conseguir la ayuda de Fundaciones, 
de las industrias 0 de otras fuentes, Propone 
que el Tesorero designe un Comité especial! 
para la recoleccion de fondos, integrado por 
miembros de diferentes paises. 


2) Organizacion de futuros Congresos Inter- 


nacionales de Pediatria. 


a) El Comité estima que deben establecer- 
se contactos entre los paises sobre una base 
ampliamente internacional y que los Congre- 
sos Internacionales de Pediatria deben cele- 
brarse cada tres anos; 

b) El caracter general del Congreso debera 
ser el mismo que el de las precedentes re- 
uniones internacionales. El] programa debera 
incluir, en primer lugar los temas de actua- 
lidad mas importantes para los pediatras del 
mundo. El énfasis debera ponerse en la in- 
vestigacion cientifica, los descubrimientos re- 
cientes, los nuevos métodos y su aplicacién 


en e] cuidado de los ninos. Para los investiga- 
dores procedentes de cada pais, los congresos 
significan una oportunidad ideal para con- 
frontar y discutir problemas dentro del mar- 
co de reuniones particulares que agrupan un 
numero limitado de especialistas calificados 
En la medida de lo posible, estas discusiones 
deberian estar igualmente abiertas a otros 
participantes 

Dada la extensi6n de los objetivos de la 
pediatria, se hace evidente la necesidad de 
concentrar la atencién en aquellos problemas 
de mayor significacién. La rapida evolucién 
de los modos de vida en el mundo, exige que 
los aspectcs sociales y preventivos de la pe- 
diatria sean considerados con predileccidon. 
Como, por otra parte la practica de la pedia- 
tria depende en gran medida de la ensenan- 
za, parte del tiempo deberia reservarse al es- 
tudio de la formacion de los estudiantes de 
los médicos titulados y de otros funcionarios 
que se ocupan de la salud de los ninos. 

El Comité estima que las exposiciones cien- 
tificas som un elemento inseparable del pro- 
grama de un Congreso y que ellas deberan 
estar abiertas antes y después del Congreso. 

c) La mayor libertad debera acordarse al 
Presidente y al Comité organizador en la pre- 
paracion del programa, El] Presidente debe- 
ra trabajar en estrecha ligaz6én con el Secre- 
tario General de la AIP. Los miembros del 
Consejo de Administracié6n de la AIP como 
también los organizadores de los Consejos 
precedentes podrian aportar su colaboracion 
en la puesta al dia de los temas y en la fija- 
cion del Programa. 

Las comunicaciones deberian tener pre- 
sente el caracter internacional del Congreso 

d) Los resumenes de las comunicaciones y 
las descripciones de las exposiciones cienti- 
ficas deberian estar listas antes de la aper- 
tura del Congreso. El Comité organizador en 
colaboracién con los presidentes de grupos 
es responsable de su publicacién antes del 
Congreso. Las actas del Congreso deberan li- 
mitarse a las discusiones y a las conclusio- 
nes generales de los trabajos presentados de- 
biendo aparecer dentro de los seis meses des- 
pués de la clausura. 


3) Organizacion por la AIP de Congresos 
Regionales, de Seminarios y de Cursos 
para post-graduados_ 


El Comité esta convencido de que los Con- 
gresos Regionales revestiran una importancia 
cada vez mayor en el futuro en cuanto a que 
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constituiran un medio para estimular el pro- 
greso de la pediatria, para conocer las nece- 
sidades de la ensefianza post-universitaria 
de pediatras y de funcionarios de salud pu- 
blica y para preparar a los pediatras proce- 
dentes de diversas partes del mundo en los 
problemas de mayor importancia que afron- 
taran en sus respectivos paises. Por otra par- 
te, los seminarios y cursos de_ perfecciona- 
miento que se organicen en relacion con los 
Congresos, deberan tener una concurrencia 
cada vez mas numerosa. 

El aumento, a menudo no coordinado del 
numero de Congresos y de reuniones especia- 
les entranha, sin embargo, ciertos riesgos. Pa- 
ra empezar, el de fragmentar la pediatria. 
En seguida el de debilitar la AIP como orga- 
nizadora principal encargada precisamente de 
crear ligazones entre las diversas agrupacio- 
nes regionales y de favorecer los contactos de 
los pediatras de todas las regiones del mun- 
do. En fin el defecto de coordinacion entrana 
el peligro de duvlicar y desgastar inutilmen- 
te los esfuerzos, En consecuencia el Comité 
recomienda: 

1) Que la AIP contribuya a la preparacion 
y organizacion de los Congresos regionales de 
Pediatria y de las disciplinas afines ,como 
también a la puesta al dia de los programas 
internacionales de ensenanza de la pediatria, 
cada vez que ello se le solicite. La ayuda 
debera consistir principalmente en la provi- 
sién de asistencia técnica en materias de or- 
ganizacion, en la coordinacion de las fechas 
de las reuniones en forma de evitar conflic- 
tos en la preparacién de los calendarios de 
los Congresos Internacionales de Pediatria y 
en la mantencioén de esfuerzos para recolec- 
tar fondos y para asegurar la concurrencia de 
pediatras calificados procedentes de los paises 
lejanos del mundo. 

2) Que la AIP opere en estrecho contacto 
con otras instituciones preocupadas de la sa- 
lud del nino, tales como OMS y el Centro 
Internacional de la Infancia. 

El Comité propone que en cierta medida 
se dé prioridad a los Congresos Regionales 
cuyos programas se encuadren en el marco 
de objetivos perseguidos por la AIP. 


4) Publicacién de un Boletin periddico de 
la AIP. 


El Comité aprobé la publicacién de un Bo- 
letin periéddico cuyo contenido sera exclusi- 
vamente administrativo El Boletin sera el 
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organo de informacion de la AIP. Debera ser 
distribuido a todas las Sociedades miembros 
de la Asociacion que se encargaran de remi- 
tirlo a sus socios y a los Centros de forma- 
cién pediatrica. Las instituciones particulares 
y las personas interesadas por el Boletin po- 
drian obtenerlo a un precio mddico. 

El Comité estima que resimenes de co- 
munincaciones importantes no deben figurar 
en el Boletin. 

E! Boletin se publicara en francés e Inglés. 


5) Revision de los Estatutos de la AIP. 


En la reunién de Zurich, la revision de los 
Estatutos de la AIP fué objeto de un detenido 
estudio. Un ejemplar de los actuales Estatu- 
tos y las proposiciones de modificaciones, tal 
como han sido formuladas por los partici- 
pantes seran enviados a los Presidentes de 
todas las Sociedades de Pediatria en el curso 
del verano, para ser discutidos y comentados 
en la asamblea de Comitees Nacionales del 
proximo Congreso Internacional de Pedia- 
tria de Lisboa. 


SOCIEDADES MIEMBROS DE LA AIP 


Al primero de Junio de 1961, las siguientes 
Sociedades de Pediatria integraban la AIP: 


1. Academia Americana de Pediatria, 1801 
Hinman Avenue, Evanston, Illinois, Es- 
tados Unidos. 

2. Sociedad Americana de Pediatria, Deven 
General Hospital, Denver 4, Col, USA, 

3. American Society for Pediatric Research, 
Cincinnati 29, Ohio, USA. 

4. Sociedad Argentina de Pediatria, 

5. Australian Paediatric Association. 

6. Sociedad Belga de Pediatria. 

7. Sociedad Brasilera de Pediatria_ 

8. Asociacioén Britanica de Pediatria. 

9. Bugarian Paediatric Association. 

10. Canadian Paediatric Association, 

11. Ceylon Paediatric Association. 

12. Sociedad Chilena de Pediatria. 

13. Asociacion Costarricense de Pediatria, 

14. Sociedad Cubana de Pediatria. 

15. Paediatric Section of the Czecho-Slova- 
kian Medical Society J. E. Purkyne. 

16, Dans Paediatric Selskab. 

17 Deutsche Gesellschaft fiir Kinderheil- 
kunde. 

18. Egyptian Paedietric Association. 
19. Finnish Paediatric Association. 
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Societé Francaise de Pédiatrie. 
Greek Paediatric Association. 
Asociacion Pediatrica de Guatemala. 
Nederlandss Vereniging voor Kinder- 
geneeskunde 
Japanese Paediatric Association 
Indian Pediatric Society. 
The Association of Paediatricians of 
India. 
Iranian Pediatric Society. 
Irish Paediatric Association. 
Israel Paediatric Society 
Societa Italiana di Pediatria. 
Societé Libanaise de Pediatrie. 
Societé Luxembourgeoise de Pédiatrie. 
Societé |’Estudes pédiatriques du Maroc. 
Asociacion Nacional de Pediatria de 
México. 
Sociedad Nicaragiiense de Pediatria. 
Norsk Pediatrisk Selskap 
Wiener Gessellschaft fiir 
The Association 
Pakistan. 
Societé Pansoviétique de Pediatrie. 
Sociedad Peruana de Pediatria. 
Philippine Pediatric Society, 
Societé Polonaise de Pediatrie 
Societé Portugaise de Pediatrie. 
Societé de Pediatrie de Quevec. 
Sociedad de Pediatria del Salvador, 
Schweizerische Gesellschaft fiir Pédia- 
tric, 
Singapore Pediatric Society. 
Soouth African Paediatric Association. 
Asociagion de Pediatria Espanola. 
Swedish Paediatric Association. 
Societé Tunisienne de Pediatrie 
Turkisch Paediatric Association. 
The National Society of Child Heath and 
Pediatrics of Turkey. 
Sociedad Uruguaya de Pediatria. 
Commission nationale hongroise de |’As- 
sociation international de Pediatrie. 
Sociedad Venezolana de Puericultura y 
Pediatria. 
Association de los Pediatras de Yugo- 
eslavia, 
(Las direcciones de estas Sociedades pueden 
obtenerse en la Secretaria de nuestra So- 
ciedad). 


Kinderheil- 
of Pediatricians of 
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Calendario de los Congresos Pediatricos, 


X Congreso de Lisboa, Septiembre de 1962, 
del 9 al 15. 

28" Congreso Italiano de Pediatria, Octubre 
7 al 10, 1961. 

Reunion de los 5 miembros del Comité para 
el Estudio de la Pediatria en Europa, Octu- 
bre de 1961. 

Curso de Post Graduados Internacional en 
Zurich, Octubre de 1961 . 

XII All Indian Paediatric Conference, Jai- 
pur, 1962. 

Jahresversammlung der Schweiz, Gessells- 
chaft fur Paediatric, 15-17 de Junio 1962, 
Basel, 

11° Congreso de Pediatria de las Naciones 
Latinas, Sevilla, 1962. 


Es deseable que todos los Congresos de 
Pediatria Nacionales y regionales de alguna 
importancia sean anunciados en este Boletin. 
Se ruega a las Sociedades Miembros tengan 
la bondad de indicar al Secretario General de 
la AIP el lugar vy la fecha de estos Congre- 
sos tan pronto como estas referencias se de- 
cida, 


Prof G. Fanconi 
Secretario General 
Zurich, 24 de Agosto de 1961. 


Il Congreso de Pediatria de las Naciones 
Latinas, en Sevilla, 


El] II Congreso de Pediatria de las Naciones 
Latinas tendra lugar en Sevilla (Espana) los 
dias 17 y 18 de Septiembre de 1962, a con- 
tinuacion del X Congreso Internacional de 
Pediatria de Lisboa. Los temas de discusion 
seran: 1. Los sistemas enzimaticos en la pa- 
tologia infantil. 2. Esquemas terapéuticos en 
las enteritis graves del lactante. Tendran lu- 
gar dos Mesas Redondas sobre: E] momento 
operatorio éptimo en las malformaciones con- 
génitas, y La ensenanza de la Pediatria en las 
naciones latinas. Presidente del Congreso: 
Prof. Dr. Manuel Suarez, Informacion diri- 
girse a: Secretaria del Congreso, Apartado 
514, Sevilla (Espana). 
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XII JORNADAS ARGENTINAS 
DE PEDIATRIA 


Organizadas por la Filial Mendoza de la 
Sociedad Argentina de Pediatria 


Abril 1, 2, 3 vy 4 de 1962. 
Primer Boletin, 


En Abril del ano préximo, mes propicio 
para el regocijo espiritual, tendran realiza- 
cién las XII Jornadas Argentinas de Pediatria. 

Mendoza abrira orgullosa sus puertas para 
recibir en su seno a la familia pediatrica ar- 
gentina y hermanos de América; tratando con 
el esfuerzo de todos, de emular el éxito cien- 
tifico y social alcanzado en las II Jornadas 
efectuadas en 1951. 

El mismo sol, los mismos paisajes cordi- 
lleranos, prestaran marco, como en aquella 
oportunidad, al abrazo fraternal de todos los 
pediatras asistentes. 

Llevamos meses de improba tarea, quere- 
mos vuestra visita, queremos vuestra amis- 
tad... 


Tema Central: 


E!| Tema Central a considerar sera en esta 
oportunidad: “Aspectos Sociales de la Pedia- 
tria’”’ cuya importancia en el acervo cientifi- 
co del pediatra en la actualidad, resulta ob 
vio recalcar. 

E] programa definitivo de este tema esta 
conformado por: 

7 Relatos, de 30 minutos de exposicion, y 
7 Co-Relatos de 15 minutos, a cargo de las 
distintas Filiales que los han aceptado, e in- 
vitados especiales. 


Relatos: 


— “Pediatria Social o aspectos sociales de la 
medicina infantil, definicién y alcances” 
(Buenos Aires; Relator: Profesor Dr. Fe- 
lipe Elizalde), 


“Aspectos sociales de la morbi-mortalidad 
infantil en la Republica Argentina - Esta- 
digrafia” (Filial Cordoba. Relator: Dr. Pe- 
dro Leén Luque). 


“El Servicio Social en la asistencia del ni- 
no” (Chile. Relatora: Srta. Maria Santeli- 
ces, Visitadora Social, Invitada Especial) 


— “Instituciones y legislacion de proteccion 
al menor” (Chile. Relator: Dr, Francisco 
Mardones. Invitado Especial). 


‘Seguridad Social” (Rio IV, Cérdoba. Re- 
lator: Dr. José Martorelli. Invitado Es- 
pecial), 


“Aspectos sociales de la edad perinatal” 
(Santa Fe, Relator: Prof. Dr. Francisco 
Menchaca). 


“Ensenanza de la Pediatria Social en las 
Escuelas de Medicina’ (Uruguay. Relato- 
ra: Prof. Dra. Maria Luisa Saldun de Ro- 
drigues). 


Co-Relatos: 


“Aspectos sociales de los ninos incapaci- 
tados” (Mar del Plata). 


“Aspectos sociales de los trastornos diges- 
to-nutritivos’” (Mendoza). 


“Aspectos sociales de la higiene escolar” 
(Rio IV, Cordoba). 


“Aspectos sociales de los accidentes en la 
infancia” (Rosario). 


“Aspectos sociales de la asistencia hospi- 
talaria y dispensarial” (San Juan). 


Aspectos sociales de las enfermedades in- 
fecto-contagiosas” (Tucuman). 


“Aspectos sociales de la higiene mental 
del nino” (Mendoza, Prof. de la Catedra 
de Psiquiatria de la U.N.C,, Dr. Ricardo 
Etchegoyen. Invitado Especial). 


Mesas Redondas: A la Secretaria General 
de las Jornadas estan llegando ofrecimientos 
de Mesas Redondas lo que da la pauta del 
interés y del espiritu de colaboracion de los 
pediatras para un mejor éxito de las mismas. 
(Adjuntamos la Reglamentacion de Mesas 
Redondas confeccionado por este Comité Eje- 
cutivo). 


Temas Recomendados: La reglamentacion 
pertinente establece que cada Filial puede 
presentar dos Co-Relatos y un Tema Reco- 
mendado. Asimismo, la fecha para la recep- 
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cion de titulos de trabajos y nombre de sus 
autores esta fijada como definitiva, hasta el 
31 de Enero de 1962. No obstante, todo tra- 
bajo que nos llegue antes de la fecha men- 
cionada, facilitara enormemente la tarea or 
ganizativa de estas Jornadas, 


Resumenes: Los Relatores y Co-Relatores 
del Tema Central, y los Relatores de Temas 
Recomendados deben remitir el Resumen de 
sus exposiciones, antes del 28 de Febrero 
de 1962. 


Informs: Los pedidos de informes deberan 
dirigirse al Secretario General de las XII 
Jornadas Argentinas de Pediatria, Dr. Victo- 
rio Ridi - Olegario Andrade 496 - Mendoza 


Saludan a Ud. muy cordialmente 


Dr. Victorio Ridi 
Secretario 


Dr. Alfonso Ruiz Lopez 
Presidente 


Reglamentacion de las Mesas Redondas tipo 
Panel: 


Art. 1° Toda Filial o Secci6n de la Socie- 
dad Argentina de Pediatria podra socilitar y 
organizar Mesas Redondas tipo Panel, Asi 
también el Comité Organizador de las Jorna- 
das esta facultado para solicitar o aceptar 
cuyos temas a desarrollar se conside 
ren de interés general. 


otras, 


Art. 2°. El numero de Mesas Redondas tipo 
Panel quedara supeditado a las posibilidades 
horarias y de locales con que cuente la orga- 


nizacion de las Jornadas. 


Art. 3°. Las Filiales de la S.A.P. que de- 
seen solicitar Mesas Redondas tipo Panel lo 
comunicaran al Comité Ejecutivo de las XII 
Jornadas antes del 31 de Agosto de 1961, con 
indicaci6n de tema e integrantes de las mis- 
mas, quedando a criterio de este Comité Or- 
ganizador su inclusion o no de acuerdo a las 
pasibilidades enunciadas en el articulo an- 
terior. 


Art. 4:. La Mesa Redonda tipo Panel tendra 
un Coordinador que podra participar o no 
en la exposicién del Panel, Coordinador que 
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sera designado por la Filial o Seccién solici- 
tante o por el Comité Ejecutivo de las XII 
Jornadas, segun el caso. 


Art. 5%. Los integrantes de las Mesas Re- 
dondas tipo Panel sera designados por la Fi- 
lial o Seccién solicitante o por el Coordina- 
dor elegido. El Comité Ejecutivo podra de- 
signar algun invitado especial al Panel, lo 
que debera tener el acuerdo del Coordinador. 


Art. 6°. El tiempo de duracion de las Me- 
sas Redondas tipo Pane! sera de dos horas 
en total, es decir contando la exposicion del 
Panel y las preguntas y respuestas. Podra 
ampliarse solo por el solicitud dirigida al Co 
mité Ejecutivo. La exposicion de] Panel ini- 
ciara la Mesa Redonda. 


Art. 7°. Las preguntas seran formuladas 
por escrito y dirigidas al Coordinador quien 
determinara una vez terminada la exposicion 
cel Panel, la o las personas del mismo que 
contestaran. Las contestaciones no deberan 
durar mas de cinco minutos por persona. Al 
final de las mismas el Coordinador debera 
los demas integrantes del Panel 
si estan de acuerdo con las respuestas da- 
das. En caso de disentimiento, el miembro 
correspondiente dispondra de cinco minutos 
para expresar su punto de vista. A continua 
cidn el Coordinador debera interrogar al au- 
tor de la pregunta si esta satisfecho con las 
respuestas dadas, debiéndole otorgar tres mi- 
nuto en caso contrario. El] Coordinador resol- 
vera luego de ello si tal cosa ocurriera, si 


preguntar a 


e| Panel contestara de inmediato y como ul 
tima vez, o si diferira la respuesta para el 


final de la Mesa Redonda a fin de reconsi- 
derarla, siempre que cuente con un margen 
de tiempo suficiente para continuar el deba- 
te. En ningtin caso el Coordinador permiti- 
ra dialogos. 


Art, 8°. De no tener conocimiento o expe- 
riencia el Panel sobre alguna pregunta, po- 
dra el Coordinador si asi lo estima oportuno, 
otorgar tres minutos para que exponga a 
quien solicite colaborar en ese momento con 
referencia exclusiva a la citada pregunta. 


Art. 9°. Al terminar con las preguntas es- 
critas y siempre que el Coordinador lo con- 
sidere necesario y esté en tiempo, podra se- 
guirse con preguntas orales. El mecanismo en 
las respuestas a ellas sera el mimo que para 
la escritas. 
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Art. 10. El Comité Organizador proveera 
de negatoscopio, proyector de diapositivos, de 
diagramas, microfilms y de peliculas cine- 
matograficas ,siempre que se solicite ésto con 
una anticipacioén minima de un mes de la 
iniciacién de las Jornadas. 


Art. 11, Se fija como plazo impostergable el 
31 de Enero de 1962 para que cada Panel! en- 
vie el Resumen de su exposicion a fin de ser 
publicado y entregado a cada congresal al 
comenzar las Jornadas. 
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Art. 12. Antes de empezar a sesionar las 
Mesas Redondas, deberan entregar en Secre- 
taria una copia de las exposiciones del Panel 
para su inclusién en Actas. De no hacerlo 


asi, perderan el derecho de su publicacién. 


Art. 13, El Comité Organizador tomara ver- 
sidn grabada o taquigrafica del debate de 
cada mesa, que sera publicado siempre que 
el Pane! haya cumplido con las disposiciones 
del articulo anterior. 


48 
= 
4 4 
* 
a 
=: 
| 


TETRACICLINOTERAPIA 
CON PROTECCION ADICIONAL 


PARA PREVENIR LA 
PROLIFERACION DE HONGOS 
LEVURIFORMES 


“Misteclin - V 


CAPSULAS 
JARABE 
@® GOTAS PEDIATRICAS 


Duro con los patogenos 


Suave con el paciente 


DEPARTAMENTO DE PROPAGANDA MEDICA 
SANTO DOMINGO 1509 — TELEFONO 63261 — SANTIAGO 


* Marcas Registradas. 


: 
XVII 
© 
| 
| 
— 
4% | 
| 
| 
| 
| 
| 
| 
| 
| 
| | 
| 
4 
= 
| 
i 
3 
| 
° | 
| 
= 
ME 
= 
= 
a 
a 
a 


FALIERES 


con cacao 
y sin cacao 
a base de 
Tapioca predigerida 
Fécula 
Arroz 


Muestras y literatura a pedido. 
ESTABLECIMIENTOS CHILENOS COLLIERE LTDA. 
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d EL ESPASMO - ANALGESICO 
DE ELECCION 


para adultos para ninos 
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Dominacion. 
segura de-infecciones » 
bacteriales 


Pirrolidino-meti!l-tetrac 


El antibiotico universal 


de amplio espectro para la 


terapia parenteral 


PRESENTACION: 


Para la inyeccion intravenosa 


Frasco-ampolla de 275 mg 
de pirrolidino-metil-tetraciclina 


REVERIN i.v. 275 mg. 


Para la inyeccion intramuscular 


Frasco-ampolla de 350 mg 
de pirrolidino-metil-tetraciclina 


REVERIN i.m. 350 mg. 


Frasco-ampolla de 150 mg 
de pirrolidino-metil-tetraciclina 


REVERIN i.m. 150 mg. 
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ALIMENTE A SUS HIJOS CON 
OPTIMOS PRODUCTOS 


| | Le UNE 


MANJAR 


QUESILLOS 


MANTEQUILLA 


LA OFRECE LA PLANTA LECHERA MAS MODERNA 


SOPROLE 
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| 
| | 
| : 
| 
| | 
| 


ESPAFREN 


TRATAMIENTO ORAL: 
Preventivo del asma bronquial. 
Crisis de asma bronquial. 
Rinitis alérgica. 
Alergia gastrointestinal y algunos estados espasmédicos de la 
musculatura lisa. 


ESPAFREWN 6s novedoso antiespasmédico de la musculatura 
lisa que retne la ventaja de ser: 


MUY EFECTIVO. BIEN TOLERADO. DE FACIL ADMINISTRACION 


ESPAFREWN ‘se presenta en frascos de 20 y 30 comprimidos. 


POSOLOGIA: 


* Dosis preventiva del asma bronquial: 
1 a 2 comp. diarios. 
Crisis de asma bronquial. 
Adultos: 1 comp. cada 3 a 4 horas hasta que cese el ataque. 
Nifios: la mitad de la dosis con la misma frecuencia. 
Tratamiento del enfisema obstructivo crénico y otras afecciones: 
1 a 2 comp. diarios. 


FORMULA: 


75 mg. clorh. metoxifenamina, exento de efectos pre- 
sor, taquicardizante o excitante del S&. N. C. 
200 mg. dihidroxipropilteofilina, de notable tolerancia 
gastrica. 
15 mg. fenobarbital. 


SE ENCUENTRAN A DISPOSICION DEL 
CUERPO MEDICO MUESTRAS DE 


ESPAFREN 
@ 


ESPECIALIDADES ~@* FARMACEUTICAS 


AV. PORTUGAL 1168 — CASILLA 3867 
SANTIAGO 
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Para el tratamiento de los “vémitos habituales” 


NUEVO PRODUCTO “NESTLE” 


_ Hecho a base de harina de semillas de algarroba, Nestar- 
‘ gel “espesa ios alimentos” sin modificar el volumen, el va- 
lor calérico, ni las funciones gastrointestinales. 


Tratamiento moderno de notable eficacia, pues,tan pron- 
to como el lactante comienza a recibir alimentos espesa- 
dos con Nestargel,cesan los vémitos y las regurgitaciones. 


MUESTRAS Y LITERATURA 
A DISPOSICION DE LOS 
SENORES MEDICOS. 


CASILLA 2817 
SANTIAGO 


IMP. Y LITO. “STANLEY” — MANUEL RODRIGUEZ 852 — SANTIAGO DE CHILE 
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